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 La caracterización de la invasión cartilaginosa por el cáncer de laringe no 
siempre es fácil porque la imagen laringoscopia sólo puede dar signos indirectos y 
porque las pruebas de imagen no siempre son concluyentes. Sin embargo la 
invasión del cartílago por parte del tumor condiciona la elección del tratamiento y 
también el pronóstico del paciente.  
 
 
1.1 IMPORTANCIA DE LA INVASIÓN CARTILAGINOSA 
 
Según diferentes autores, la presencia de invasión cartilaginosa en el cáncer 
de laringe oscila entre el 26% y el 75%, dependiendo del número de pacientes 
estudiados en cada serie 1, 2, 3, 4, 5, 6. 
 
Detectar la invasión cartilaginosa en el cáncer de laringe e hipofaringe antes 
de la cirugía es difícil a pesar de las modernas técnicas de imagen. Sin embargo es 
de capital importancia a la hora de establecer el estadio tumoral y de plantear 
cualquier alternativa terapéutica ya que la mayoría de los autores coinciden en que 
la invasión cartilaginosa contraindica la realización de técnicas quirúrgicas parciales1, 
7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 268. De igual manera, es frecuente la aparición de complicaciones en 
el tratamiento con radioterapia de tumores con infiltración cartilaginosa14, 15, 16. De 
hecho, la invasión del esqueleto laríngeo es un factor pronóstico negativo 
relacionado con una mayor incidencia de metástasis ganglionares y una disminución 
en la supervivencia17, 18, 19. 
 
1.1.1 CONDICIONANTE DE LA ESTADIFICACIÓN TUMORAL 
 
Este sistema fue originalmente descrito por Denoix y Schwartz en 194820. En 
1954 la UICC (International Union Against Cancer) y en 1959 el AJCC (American 
Joint Committee for Cancer staging and End Results Reporting) publicaron la 




de curación en el cáncer de laringe. Se pretendía clasificar de forma simple, 
homogénea y reproducible la extensión de cada proceso cancerígeno20, 21. Desde 
entonces ha sufrido periódicas revisiones que intentan adaptarse a la realidad clínica 
y a los criterios de certeza estadística. 
 
En 1988 alcanzaron un acuerdo la UICC y AJCC247 con el fin de lograr un 
sistema unitario de clasificación. En la actualidad, es el sistema universalmente 
utilizado en la estadificación tumoral. Se basa en la extensión anatómica del tumor y 
para ello analiza la extensión del tumor primario en el órgano afecto (T), y la 
presencia o ausencia de metástasis en ganglios linfáticos regionales (N) y a 
distancia (M). 
 
Existen diferentes tipos de estadificación tumoral que dependen del momento 
de la evolución de la enfermedad en que se realicen: 
- cTNM: Es la clasificación clínica del tumor. Se realiza antes de cualquier 
tratamiento fundamentándose en los datos recogidos durante la exploración 
clínica y los estudios de imagen. Es la clasificación más utilizada aunque está 
sujeta a numerosos errores y gran variabilidad dado el carácter subjetivo de la 
misma. 
- sTNM: Clasificación obtenida tras la intervención quirúrgica. 
- pTNM: Es la más exacta, fiable y objetiva de todas. Es aquella clasificación 
que se obtiene tras el estudio anatomopatológico de la lesión. Es la que se 
recomienda como clasificación final de las neoplasias. 
- rTNM: Permite clasificar las recidivas. 
- aTNM: Clasificación obtenida tras la autopsia. 
 
Uno de los inconvenientes de la clasificación TNM para el cáncer de laringe 
es que no considera la profundidad de la lesión, información que para algunos 
autores es  factor pronóstico independiente22, 23, 248, 249, 252. De la misma manera que 
un tumor que infiltra el cartílago no debiera considerarse dentro del mismo estadio 
que otro tumor que atraviesa el cartílago. En este sentido la última revisión de la 
clasificación TNM24 (tabla 1.1) establece una clara diferencia entre ambas 
situaciones de tal manera que, aquella lesión que infiltra el cartílago sin atravesarlo y 




Tabla 1.1: Clasificación TNM para cáncer de laringe (UICC / AJCC, 2002) 24 
 
Localizaciones anatómicas: 
- Supraglotis:    
  a) epilaringe (incluye zona marginal): 
    - epiglotis suprahioidea (incluye borde libre y caras lingual y laríngea); 
    - repliegue ariepiglótico; 
    - aritenoides. 
  b) supraglotis (excluyendo epilaringe): 
    - epiglotis infrahioidea; 
    - bandas ventriculares (cuerdas falsas); 
    - ventrículos. 
- Glotis:  
  - cuerdas vocales; 
  - comisura anterior; 
  - comisura posterior. 
- Subglotis 
 
Tumor primario (T) 
 
 TX: No puede evaluarse el tumor primario  
 T0: No hay prueba de tumor primario  
 Tis: Carcinoma in situ  
 
Cáncer supraglótico  
 
 T1: Tumor limitado a una subsitio de la supraglotis con movilidad normal de las cuerdas vocales.  
 T2: Tumor invade la mucosa o más de un subsitio de la supraglotis o glotis, o región fuera de la supraglotis     
                (por ej., la mucosa de la base de la lengua, vallécula o pared medial del seno piriforme) sin fijación de la laringe.  
 T3: Tumor limitado a la laringe con fijación de la cuerda vocal o invade área postcricoidea, pared medial del seno  
               piriforme, o tejidos pre-epiglóticos, espacio paraglótico, o erosión menor del cartílago tiroides (por ej., cara interna). 
 T4a: Tumor invade a través del cartílago tiroides y/o invade los tejidos más allá de la laringe (por ej., tráquea, tejidos  
                 blandos del cuello como los músculos profundos extrínsecos de la lengua, músculos estriados, tiroides o esófago). 




 T1: Tumor limitado a la(s) cuerda(s) vocal(es) que podría afectar la comisura anterior o posterior con movilidad normal  
 T1a: Tumor limitado a una cuerda vocal  
 T1b: Tumor afecta ambas cuerdas vocales.  
 T2: Tumor se extiende a la supraglotis o a la subglotis, o con deterioro de la movilidad de la cuerda vocal.  
 T3: Tumor limitado a la laringe con fijación de la cuerda vocal o invade el espacio paraglótico, o erosión menor del  
               Cartílago tiroides (por ej., cara interna).  
 T4a: Tumor invade a través del cartílago tiroides y/o invade los tejidos más allá de la laringe (por ej., tráquea, tejidos  
                 blandos del cuello como los músculos profundos extrínsecos de la lengua, músculos estriados, tiroidea o esófago)  
 T4b: El tumor invade el espacio prevertebral, envuelve la arteria carótida o invade las estructuras del mediastino. 
 
 Subglotis  
 
 T1: Tumor limitado a la subglotis.  
 T2: Tumor se extiende a la(s) cuerda(s) vocal(es) con movilidad normal o deteriorada.  
 T3: Tumor limitado a la laringe con fijación de la cuerda vocal.  
 T4a: Tumor invade cartílagos tiroides o cricoides y/o invade los tejidos más allá de la laringe (por ej., tráquea, tejidos  
                 blandos del cuello como los músculos profundos extrínsecos de la lengua, músculos estriados, tiroides o esófago)  
 T4b: El tumor invade el espacio prevertebral, envuelve la arteria carótida o invade las estructuras del mediastino. 
 
Ganglios linfáticos regionales (N)  
 
 NX: No pueden evaluarse los ganglios linfáticos regionales.  
 N0: No hay metástasis a los ganglios linfáticos regionales.  
 N1: Metástasis en un solo ganglio linfático ipsilateral, ≤3 cm en su mayor dimensión. 
 N2: Metástasis en un solo ganglio linfático ipsilateral, >3 cm pero ≤6 cm en su mayor dimensión, o en ganglios linfáticos  
               ipsilaterales múltiples, ninguno ≤6 cm en su mayor dimensión, o en ganglios linfáticos bilaterales o contralaterales,  
               ninguno ≤6 cm en su mayor dimensión.  
 N2a: Metástasis en un solo ganglio linfático ipsilateral >3 cm pero ≤6 cm en su mayor dimensión. 
 N2b: Metástasis en múltiples ganglios linfáticos ipsilaterales, ≤6 cm en su mayor dimensión.  
 N2c: Metástasis en ganglios linfáticos bilaterales o contralaterales, ≤6 cm en su mayor dimensión.  
 N3: Metástasis en un ganglio linfático >6 cm en su mayor dimensión.  
 
Metástasis a distancia (M)  
 
 MX: No puede evaluarse la metástasis a distancia.  
 M0: No hay metástasis a distancia.  




T3 y sólo se clasificaría como T4a si la lesión atravesase el cartílago hasta hacerse 
extralaríngea. Por otro lado el estadio T4 se divide en dos categorías a y b con 
respecto a la TNM previa. 
 
 La no detección de la invasión cartilaginosa supone uno de los errores más 
frecuentes de estadificación tumoral, entre el 40% y 50% según Kirchner25 y 
Nakayama6 ya que la infiltración cartilaginosa condiciona en buena medida el T 
tumoral y es difícil de determinar clínicamente y a través de los estudios de imagen. 
De ahí la gran importancia de encontrar indicadores clinicopatológicos y radiológicos 
de afectación cartilaginosa. 
 
 
1.1.2 CONDICIONANTE TERAPÉUTICO 
 
1.1.2.1 Técnicas quirúrgicas parciales 
 
 Algunos autores defienden que la invasión del cartílago debe considerarse 
como una contradicción para cualquier tipo de cirugía conservadora ya que es muy 
difícil determinar la extensión del tumor en el espesor del cartílago7, 9, 10, 11, 12, 13, 26, 27, 
28, 29,  30, 32, 268, 275, 276, 277, 279, 281.  
 
 La aplicación de cirugía laríngea externa conservadora, llamada funcional, de 
los tumores T1, T2 y T3 pequeños, ha ido ampliándose a medida que se han 
introducido refinamientos técnicos. Sin embargo, la preservación de una laringe 
capaz de sostener la respiración bucal y la voz sin aspiración no siempre puede 
realizarse en neoplasias malignas de este tipo28. La extensión tumoral y la afectación 
de estructuras laríngeas concretas suponen los factores limitantes más importantes.  
 
Si consideramos la utilización de tratamientos adyuvantes, cuando existe 
infiltración cartilaginosa, el uso de radioterapia postoperatoria, compromete los 







1.1.2.2 Radioterapia y quimiorradioterapia 
 
 La afectación de hueso y o cartílagos en partes del cuerpo humano por tumor 
ha sido frecuentemente y por largo tiempo asociado con una baja respuesta al 
tratamiento con radioterapia y podrían contraindicarlo. La radioterapia en tumores 
que afectaban la estructura cartilaginosa se ha relacionado tanto con una tasa mayor 
de recurrencias como con una tasa mayor de necrosis inducida por radiación. De 
esta manera muchos autores han considerado la infiltración del cartílago como una 
contraindicación para el tratamiento con radioterapia33, 34, 16, 15, 35, 36, 268, 269 aunque 
esta opinión no es compartida de forma unánime37. 
 
 La invasión masiva del cartílago se considera asimismo una pobre indicación 
para tratamientos de preservación de órgano con quimiorradioterapia7, 38, 283. 
 
La infiltración cartilaginosa en tumores avanzados de laringe (estadios III y IV) 
tratados con quimioterapia o cirugía parcial seguida de radioterapia, condiciona un 
peor pronóstico y peores resultados terapéuticos, precisando con mayor frecuencia 
técnicas de rescate (40%) que en aquellos tumores que no presentaban invasión 
cartilaginosa (35%)39. 
 
1.1.3 CONDICIONANTE PRONÓSTICO 
 
La invasión cartilaginosa del marco laríngeo ha sido considerada 
tradicionalmente como una variable patológica con valor pronóstico independiente24,  
de tal manera que su presencia reduce significativamente la supervivencia, 
relacionándose con la recidiva tumoral. Mientras que unos autores proponen que 
este mayor índice de recidiva se debe a la invasión cartilaginosa per se y a la 
frecuente extravasación tumoral1, 2, 3, otros proponen que es debido al mayor índice 
de adenopatías que presentan estos pacientes40. Se establece una diferencia de 
pronóstico entre aquellos tumores que invaden el cartílago sin hacerse 
extralaríngeos y los que si se hacen extralaríngeos, siendo peor en este último 





Intentando establecer la influencia de la invasión cartilaginosa junto con el 
estado clínico del paciente43, se vio cómo en aquéllos cuyo estado de salud era 
aceptable, la invasión del cartílago complementaba la información pronóstica, 
presentando un mayor índice de recidiva y menor supervivencia a tres años. Sin 
embargo en aquellos pacientes que presentaban un estado grave de salud (elevada 
comorbilidad) la invasión del cartílago no parecía influir en el pronóstico, siendo 
determinante la salud del enfermo. El motivo de la influencia ejercida por la invasión 
del cartílago podría deberse a que indica una mayor agresividad del tumor o a que 
es un signo de diseminación tumoral.  
 
Recientemente Bron44 demostró en 75 laringectomías supraglóticas que la 
infiltración del cartílago es la única variable que influye en la supervivencia y el 
control local a cinco años. De esta manera, en el grupo que no presenta infiltración, 
la supervivencia a cinco años es del 93,6%, el control local a cinco años del 93,6% 
frente a una supervivencia del 66,6% y un control local del 66,6% en aquellos que 
presentan infiltración del esqueleto laríngeo. 
 
Comparando el pronóstico, la supervivencia a tres años en pacientes que 
fueron tratados con laringectomía total se apreció que, en aquellos pacientes que 
presentaban infiltración del cartílago, el índice de recidiva fue del 72% frente a un 
38% de aquellos pacientes que no presentaban infiltración3. 
 
Hermans16 estudió 119 tumores de diferentes estadios tratados con 
radioterapia intentando hallar en el TC previo al tratamiento indicadores de recidiva 
tumoral. La invasión cartilaginosa se demostró indicador de recurrencia local tras el 
tratamiento, así como la invasión del espacio preepiglótico, la invasión del espacio 
paraglótico, el volumen tumoral, la infiltración de la comisura anterior y la afectación 
de la subglotis. En esta misma línea, Murakami15 apreció que la presencia de tumor 
adyacente al cartílago visible por TC o RM era un signo de invasión del espacio 
paraglótico con o sin microinvasión del cartílago tiroides y el grupo de pacientes que 
presentó esta característica (T3 según la 6ª edición de l a UICC) constituían un 





Fagan22 utiliza la infiltración cartilaginosa como criterio de estadificación en el 
cáncer de laringe, proponiendo que dicha infiltración no afecte el pronóstico de los 
pacientes en términos de recurrencia local-regional, metástasis y supervivencia 
siempre que el tratamiento sea laringectomía total y los márgenes de resección sean 
negativos. 
 
Sin embargo en la literatura revisada encontramos informaciones 
contradictorias. Targa27, en 81 pacientes tratados con laringectomía parcial 
supracricoidea, intentando encontrar predictores pronósticos, observó que los 
tradicionalmente considerados de mal pronóstico como la invasión de la comisura 
anterior y la invasión del cartílago tiroides no demostraron afectar la supervivencia, 
siendo más determinante la invasión de tejidos prelaríngeos, en otras palabras, la 
extravasación tumoral. De esta manera la invasión del cartílago tiroides será 
contraindicación de esta técnica quirúrgica si ésta supera el pericondrio externo y 
por lo tanto invade tejidos extralaríngeos27, 32. 
 
 
1.2 INDICADORES CLINICOPATOLOGICOS DE INVASIÓN      .         
CARTILAGINOSA 
 
En los trabajos de Poch y Martín1, 2, 10, 103, 245, 246, se establecieron una serie de 
indicadores clinicopatológicos de invasión cartilaginosa. De esta manera se logra 
disminuir los errores de estadificación clínica de nuestros enfermos y predecir la 
invasión de estructuras laríngeas profundas con una base estadística sólida:  
 
a) Localización transglótica: Señalado por diferentes autores como factor de 
riesgo de invasión cartilaginosa, cifrando este riesgo en un 76%1.  
 
b) Invasión de comisura anterior: La valoración de esta región durante el 
estudio clínico del enfermo es difícil. La ausencia de pericondrio interno en 
esta localización y la mayor frecuencia de osificación condicionan la gran 
tendencia de los tumores situados en ella a hacerse extralaríngeos. El 65% 




cartilaginosa. Además, esta localización asocia una mayor incidencia de 
diseminación tumoral vertical con compromiso de más de un piso laríngeo1, 2. 
 
c) La osificación: Numerosos trabajos han propuesto que la osificación de los 
cartílagos laríngeos es un factor de riesgo de invasión cartilaginosa3, 4, 6, 40, 46, 
47, 48, 49, 50. Se ha comprobado como los pacientes con osificación cartilaginosa 
presentan mayor incidencia de invasión cartilaginosa así como diseminación 
extralaríngea en los pacientes con mayor grado de osificación. 
 
 
1.3  INDICADORES RADIOLOGICOS DE INVASIÓN CARTILAGINOSA 
 
Los estudios radiológicos son complementarios de las exploraciones 
laringoscópicas. Mientras que con la laringoscopia conocemos la extensión, la 
afectación en superficie y la movilidad laríngea; las exploraciones radiológicas 
informan de los compartimentos mucosos y estructuras laríngeas y cervicales que se 
ven afectados por la invasión tumoral. Las dos principales modalidades radiográficas 
usadas en la actualidad para obtener imágenes del cáncer laríngeo son la 
tomografía computerizada (TC) y la resonancia magnética (RM).  
 
Cuando determinamos que a un paciente con presunto cáncer de laringe se le 
debe realizar estudios de diagnóstico por imagen, el interrogante que surge es cuál 
es más útil, la TC o la RM. La respuesta es que cualquiera de las dos, bien 
realizadas, son adecuadas para proporcionar información pretratamiento sobre la 
magnitud de la enfermedad, afección de estructuras anatómicas críticas y metástasis 
ganglionares adyacentes51. Por otro lado, las imágenes de TC y RM tienen 
características específicas que pueden ser de utilidad para responder ciertos 
interrogantes clínicamente relevantes.  
 
En comparación con las imágenes de RM, la TC es más accesible, su costo 
es menor, es más sencilla de obtener e interpretar, tiene una resolución parcial algo 
mejor y muestra mejor las calcificaciones y los detalles óseos. Su realización es 
rápida por lo que es raro que los pacientes con cáncer laríngeo no puedan completar 




movimiento, que impidan su interpretación como deglución y tos (como sucede de 
un 10 a un 20% de imágenes de RM) 51. La TC también puede mostrar metástasis 
en ganglios linfáticos de tamaño normal y por tanto se considera la mejor modalidad 
de diagnóstico por imagen para valorar adenopatía cervical.  
 
Por otro lado, la TC utiliza radiación ionizante, tiene peor resolución de 
contraste que la RM (es decir, es menos capaz de mostrar las diferencias entre 
tejidos blandos normales y anormales). Por lo común, requiere el uso de un agente 
de contraste yodado al que algunos pacientes son alérgicos, presenta artefactos en 
raya por hueso denso y objetos metálicos (amalgamas, grapas quirúrgicas, 
abrazaderas), y es más difícil de utilizar para imágenes en múltiples planos. 
 
Las imágenes de RM tienen varias ventajas en comparación con la TC. 
Proporcionan resolución exquisita de contraste de tejidos blandos, proyecciones en 
múltiples planos sin la necesidad de hiperextensión del cuello, información sobre el 
flujo de sangre y vascularización de la lesión sin necesidad de utilizar contraste 
intravenoso, sin artefactos en raya por hueso, y sin necesidad de radiación ionizante. 
La diseminación perineural del tumor está bien demostrada en imágenes de RM 
contrastadas. El agente de contraste que se utiliza en RM, cuando se necesita, es 
más seguro para el paciente que el producto yodado que se utiliza en TC. Las 
imágenes de RM son especialmente útiles para detectar el proceso patológico 
afectando base del cráneo, extensiones intracraneales o afectación meníngea que 
lesionan la porción extracraneal de la cabeza y el cuello. Muchos radiólogos de 
cabeza y cuello consideran que las imágenes de RM son más sensibles para 
detectar la invasión de cartílagos que la TC52, 116. 
 
Las imágenes de RM tienen varias limitaciones. Son más costosas y menos 
accesibles que la TC, sensibles al movimiento del paciente, insensibles a la erosión 
de hueso cortical y calcificaciones, y más difíciles de interpretar que TC. Por 
claustrofobia, de un 5 a un 10% de pacientes no puede someterse a RM sin 
sedación51. Está absolutamente contraindicado su uso en pacientes con grapas 
ferromagnéticas de aneurismas cerebrales, cuerpos extraños metálicos en la órbita, 
marcapasos cardíacos e implantes cocleares. También hay varias 





Sin embargo, la resonancia magnética (RM) ha demostrado ser la técnica 
más sensible en la valoración de los cartílagos laríngeos afectados si bien su 
especificidad es menor al no poder diferenciar entre invasión tumoral y cambios 
inflamatorios, sobreestimando y sobreestadiando lesiones14, 33, 52, 53, 54, 55. Además, 
hemos de considerar que si bien la RM es más sensible que el TC (89-94% Vs 66-
67%), el TC es más específico que la RM (87-94% Vs 74-84%), lo que supone una 
exactitud global de la prueba similar entre TC (82-85%) y RM (80-86%), sin 
diferencias significativas5, 57, 58. 
 
 Por la menor especificidad de la RM y por la mayor disponibilidad y rapidez 
de la TC, ésta es la prueba de imagen más utilizada para la evaluación de las 
estructuras profundas en pacientes diagnosticados de neoplasias de laringe en la 
mayoría de las instituciones, consiguiéndose imágenes con excelente resolución. 
Proporciona la información necesaria sobre tamaño y extensión del tumor y situación 
de los ganglios. Cuando se realiza e interpreta con rigor y prestando atención a los 
detalles, la información obtenida con TC basta para asegurar que la opción 
terapéutica, planteada en base a la exploración clínica, es adecuada. 
 
La TC se usa en la evaluación de neoplasia de cabeza y cuello desde los 
años setenta. Antes de su introducción, raramente se diagnosticaba la invasión 
cartilaginosa previa al acto quirúrgico14. 
  
Aunque la TC puede demostrar la invasión cartilaginosa de una manera 
precisa en aquellos tumores con diseminación extralaríngea, no sucede lo mismo 
con lesiones precoces53. De esta manera, varios autores han señalado las 
limitaciones de la TC en la detección de la invasión del cartílago59, 62. 
 
Curtin30 observó que, con frecuencia, el cartílago tiroides se encuentra 
parcialmente calcificado y osificado, lo que dificulta la determinación de invasión 
tumoral precoz, debido a que el tumor puede tener exactamente la misma apariencia 
que el cartílago no calcificado, pudiendo existir además asimetría. Con anterioridad, 
el mismo autor31 afirmó que la presencia de tumor extralaríngeo y la lisis 




cartilaginosa mediante TC, siendo además los criterios que presentan mejor relación 
entre sensibilidad y especificidad56, 36. 
 
Se han empleado signos adicionales para ayudar a incrementar la 
sensibilidad de la TC. De tal manera que, algunos autores afirman que la esclerosis 
asimétrica63, 65 de los cartílagos es un signo precoz de invasión sin embargo, en los 
cartílagos cricoides y aritenoides puede indicar también proximidad del tumor. Este 
signo empleado como criterio radiológico aumenta la sensibilidad, si bien disminuye 
la especificidad. También se ha sugerido la esclerosis del cartílago tiroides como 
posible indicador de infiltración tumoral66, 67. 
  
En el trabajo de González14 se comparó el diagnóstico radiológico mediante 
TC con el diagnóstico anatomopatológico de la pieza tumoral. Estudiando la invasión 
cartilaginosa se comprueba que, al considerar como signos de infiltración tumoral la 
presencia de tumor extralaríngeo y la lisis o erosión de todos los cartílagos, se 
obtiene una sensibilidad del 41% y una especificidad del 93%.  Si añadimos la 
esclerosis asimétrica del cartílago tiroides y esclerosis aplicada a cricoides y 
aritenoides, la sensibilidad se incrementa hasta un 53% y la especificidad se 
mantiene en el 93%. En el estudio de los diferentes cartílagos por separado, la 
mayor sensibilidad la presenta el cartílago cricoides. Aún así, hay un porcentaje de 
pacientes que no son diagnosticados. 
 
Zbaren y Becker36, 56 proponen otros criterios que, aplicados al cricoides y 
aritenoides, mejoran la especificidad aunque son poco sensibles: 
 
- Tumor adyacente al cartílago no osificado. 
- Contorno serpinginoso. 
- Obliteración de la grasa medular. 
 
En el estudio de los procesos tumorales laríngeos podemos dividir los signos 







A- Signos de certeza: 
• Imagen de explosión cartilaginosa con fragmentación producida por el 
tumor. 
• Visualización de la masa tumoral en el espesor del cartílago laríngeo con 




B- Signos de sospecha: 
• Deformidad cartilaginosa. Asimetría por abombamiento. 
• Presencia de masas hipodensas en los espacios paralaríngeos en 
contigüidad con la lámina interna tiroidea. 
• Pérdida de convexidad del aritenoides. 
• Engrosamiento cartilaginoso con masa tumoral en la comisura anterior69. 
 
 
C- Signos equívocos: 
• Contacto directo tumor-cartílago. 
• Desplazamiento cartilaginoso. 
• Asimetría en la calcificación con densidad de partes blandas. 
• Irregularidades en el contorno de cricoides y tiroides. 
 
 
Curtin y Som aconsejan utilizar el contraste intravenoso radiopaco, que a 
pesar de tener un patrón de captación más irregular y más tardío, pretende 
solucionar el problema de  igual atenuación que presentan las adenopatías y los 










1.4 CARTILAGOS DE LA LARINGE 
 
1.4.1 OSIFICACIÓN Y CALCIFICACIÓN DE LOS CARTÍLAGOS LARINGEOS 
 
 La calcificación de los cartílagos laríngeos es un hecho bien conocido que, 
desde el punto de vista de este trabajo, reviste una importancia singular por dos 
motivos fundamentales: 
 
• Las áreas de calcificación son más fácilmente permeables para la invasión 
tumoral48, 49, 74, 75. 
 
• La calcificación cartilaginosa puede ser motivo de confusión para la 
interpretación radiológica. Incluso un proceso metastásico calcificante en 
el espesor de un cartílago y en ausencia de manifestaciones clínicas que 
sugieran su origen tumoral no se puede diferenciar de una osificación 
fisiológica76. 
  
  El esqueleto laríngeo está formado por estructuras que inicialmente están 
compuestas por cartílago hialino. Durante el envejecimiento, los cartílagos 
corniculado y cuneiforme, el cartílago epiglótico y el ápice del cartílago aritenoides, 
se transforman en cartílago elástico. Los cartílagos tiroides, cricoides, tritíceo y la 
mayor parte del aritenoides continúan siendo de cartílago hialino, pudiendo sufrir 
procesos de calcificación, osificación endocondral o ambos. El cartílago elástico 
nunca se osifica77, 78, 79. 
 
Frecuentemente utilizamos los términos de calcificación y osificación como 
sinónimos, sin embargo la calcificación siempre precede a la osificación cuando el 
cartílago se transforma en hueso78. Estos procesos han sido ampliamente 
estudiados desde los primeros trabajos de Segond80 y Chievitz81.  
 
 La mineralización y la diferenciación sexual final de los cartílagos de la laringe 
suceden habitualmente después del final de la adolescencia. Otros cartílagos del 




también comienzan a mineralizarse y osificarse en este momento. Tanto en hombres 
como en mujeres, la osificación comienza a la edad de 18 a 25 años en la parte 
posterior del cartílago tiroides y algo más tarde en el cartílago cricoides y 
aritenoides. La osificación del cartílago tiroides es mayor a partir de la tercera 
década de la vida comparada con las dos primeras. En torno a los 65 años, estos 
cartílagos pueden estar completamente transformados en hueso en el hombre76, 79, 
82, 83. Sin embargo, este proceso no sucede siempre así, encontrando en la 
bibliografía casos de osificación del cartílago tiroides durante el primer año de la 
vida84 e incluso durante los primeros ocho meses 8. 
 
Existe diferencia en el proceso de osificación entre hombres y mujeres. El  
proceso de osificación comienza en el mismo momento independientemente del 
sexo, sin embargo, la frecuencia de osificación en tiroides y cricoides es mayor en 
hombres que en mujeres y aumenta con la edad por igual en los dos sexos. En el 
hombre, la osificación del cartílago tiroides puede ser completa al final de la vida, 
esto no sucederá en la mujer, en la que  rara vez se osifica completamente 
persistiendo la mitad ventral del cartílago tiroides de composición cartilaginosa76, 79, 
82, 83. 
  
 El proceso de osificación cartilaginosa laríngea sigue una serie de pasos y un 
orden. De esta manera, comienza por una calcificación del cartílago seguida de una 
osificación endocondral, caracterizada por la destrucción del cartílago hialino y su 
posterior sustitución por tejido óseo. Muchos son los autores que han estudiado el 
proceso de osificación de los cartílagos de la laringe estableciendo diferentes 
patrones de calcificación-osificación. Con respecto al cartílago tiroides, varios 
autores coinciden en que la osificación suele comenzar en el borde posterior del 
margen inferior y el cuerno inferior del cartílago tiroides de forma simétrica76, 79, 82, 83, 
llegando a explicar la extensión desde ese punto: 
 
• Hately85 describe los pasos de la osificación del cartílago tiroides. La 
osificación comienza en la parte inferior del tercio posterior de las láminas 
tiroideas y en el cuerno inferior. Le sigue la osificación de la porción superior 
del tercio posterior de la lámina tiroidea y se extiende a lo largo del margen 





Figura 1.4.1.1. Osificación tiroidea según Hateley85. 
(Imagen tomada y modificada de Netter F.H. 87) 
 
 
• Von Glass y Pesch86 describen cuatro puntos de osificación en el cartílago 
tiroideo: horizontal-caudal, vertical-lateral, vertical-medial y oblicuo. Proponen 
que la osificación de los cartílagos laríngeos se produce como consecuencia 
de la acción muscular sobre ellos, como consecuencia de un mecanismo de 
estrés (figura 1.4.1.2). 
 
Figura 1.4.1.2. Osificación tiroidea según Von Glass 
y Pesch86. (Imagen tomada y modificada de Netter F.H. 87) 
 
• Harrison y Denny 41 afirman que, la osificación del cartílago tiroideo comienza 
en su borde posterior, cerca del cuerno inferior y desde ahí, avanza hacia la 
línea media por el borde inferior y hacia el cuerno superior por el borde 
posterior. De esta manera, se dejan una isla de material cartilaginoso no 











Figura 1.4.1.3. Osificación tiroidea según Harrison y 
Denny41. (Imagen tomada y modificada de Netter F.H. 87) 
 
 
Con respecto al cartílago cricoides, la osificación comienza en el borde 
superior de la lámina posterior, justo por delante de la articulación cricoaritenoidea, 
avanzando desde ambos lados a lo largo de las inserciones musculares hacia la 
línea media por el borde superior del cartílago. El arco anterior del cartílago cricoides 
es la última parte en osificarse, sin embargo, la edad en la que sucede esto no ha 





Figura 1.4.1.4. Osificación cricoidea según Harrison 
y Denny41; Hateley85 y Fatterpekar8.  (Imagen tomada y 





En el cartílago aritenoides, la más temprana evidencia de osificación en 
estudios histológicos se comprobó a finales de la segunda década de la vida o a 
principios de la tercera. La osificación comienza en la apófisis muscular y se 
extiende hacia adelante. Con el envejecimiento se aprecia una osificación del ápex, 
del cuerpo y de la apófisis muscular. No se ve osificación en la apófisis vocal. 
Estudios histológicos han demostrado que la apófisis vocal está formada por 
cartílago elástico y por lo tanto no sufre osificación8, 33, 34. 
 
Por otro lado, en un estudio en el que se comparó los hallazgos en TC  con 
las piezas de anatomía patológica estudiadas mediante sección seriada de órgano 
completo de laringe, se apreció que el proceso de osificación laríngeo es 
completamente impredecible, presentando una gran variabilidad en el proceso de 
osificación del cartílago tiroides y, siendo menos variable en el cartílago cricoides y 
en el cartílago aritenoides. Este estudio demostró cómo la tabla interna y la tabla 
externa del mismo cartílago tiroides no seguían el mismo patrón de osificación e 
incluso no se apreció simetría de osificación entre la lámina izquierda y la lámina 
derecha. De acuerdo con los autores, el carácter impredecible del proceso de 
osificación convierte la valoración con TC en poco fiable61. 
 
1.4.2  PATRONES HISTOLÓGICOS DE INVASIÓN CARTILAGINOSA 
  
El cartílago es probablemente el tejido más resistente a la invasión tumoral 
hasta tal punto que se ha comprobado cómo la invasión cartilaginosa es rara si no 
hay metaplasia ósea u osificación cartilaginosa48, 49, 74, 75. Varios son los factores que 
explicarían este comportamiento: 
- Las características fisicoquímicas de la matriz cartilaginosa. 
- El lento recambio celular del cartílago y la estabilidad biológica que 
conlleva. 
- La producción por parte del cartílago de sustancias inhibidoras de la 
proliferación vascular inducida por el tumor, como es el factor 
antiangiogénico88, 89. 
- La presencia del pericondrio interno como barrera a la invasión. De tal 
manera que el tumor aprovecharía aquellas zonas con defecto de 





La mayor predisposición del cartílago osificado a la invasión tumoral ha sido 
estudiada por numerosos autores1, 2, 3, 4, 40, 46, 48, 49, 90, 93, que han elaborado diferentes 
teorías para explicar este comportamiento: 
 
• La capacidad por parte del tumor de producir factor angiogénico88, 94, junto 
con la pérdida, por parte del cartílago, de producir factor antiangiogénico3. 
 
• La osificación del cartílago supone la aparición de un entramado vascular que 
aprovecha el tumor para expandirse93. 
 
 
• Los tumores de cabeza y cuello producen sustancias similares a la 
prostaglandina con capacidad osteoclástica sobre el cartílago osificado74. 
Esta actividad osteoclástica por parte del tumor estimula la producción de 
hueso en el cartílago laríngeo acelerando el proceso47, 48, 49. 
 
• Igualmente, la osificación laríngea se ve acelerada por la producción por parte 
del tumor de fosfatasa alcalina que hidrolizan la fosfatasa, capaz de inhibir la 
mineralización ósea. 
   
El papel del pericondrio interno como barrera del cartílago, impidiendo su 
invasión, es fundamental59, 60. De tal manera que se aprovecharan aquellas zonas de 
ausencia de pericondrio para iniciar la invasión del cartílago. Estas zonas débiles 
deficientes de pericondrio se corresponden con puntos de inserción de tendones y 
membranas laríngeas en el esqueleto cartilaginoso. Además, la inserción de 
potentes músculos hacen de estos puntos zonas de mayor estrés, lo que estimula su 
osificación. En otras palabras, los puntos de infiltración cartilaginosa coinciden con 
zonas de osificación frecuentemente relacionadas con puntos de inserción de 
musculatura laríngea3, 40. Los autores describen cinco zonas del esqueleto laríngeo 





- En la unión del cuarto anterior de la lámina tiroidea con los tres cuartos 
posteriores, punto de inserción del músculo tiroaritenoideo (músculo más 
frecuentemente invadido por el  cáncer glótico). 
 
- La comisura anterior, donde se inserta el tendón de la comisura anterior. 
 
- El borde posterior del cartílago tiroides que se ve frecuentemente infiltrado 
por los tumores de seno piriforme. Este punto de invasión fue previamente 
descrito por Kirchner en 196990. 
 
- Los tumores de la porción posterior de las cuerdas vocales tienden a 
invadir el aritenoides91. Cuando el aritenoides está invadido, generalmente 
el cricoides también lo está ya que las fibras de colágeno de la articulación 
cricoaritenoidea se insertan en los cartílagos. 
 
 
- Los tumores que alcanzan la membrana cricotiroidea tienden a invadir el 
borde superior del cartílago cricoides pues es donde se insertan46. 
 
Sin embargo, los tumores, independientemente del lugar de inserción 
muscular y ligamentosa, pueden producir la destrucción del pericondrio mediante la 
acción enzimática de las células inflamatorias del margen tumoral, en un proceso 
similar a la condritis que además suele asociar resorción y destrucción 
cartilaginosa47, 48, 49. 
 
Kirchner3 estudia los patrones de infiltración del esqueleto laríngeo mediante 
Sección Seriada de Órgano Completo en 185 laringes. Aprecia que, en los estadios 
precoces, la invasión cartilaginosa más frecuente ocurre en el tercio inferior del 
cartílago tiroideo y en el borde superior del cartílago cricoides, que corresponde con 
las zonas de osificación precoz. Posteriormente esta invasión progresa tanto 
superior como inferiormente hasta afectar la práctica totalidad de la zona osificada. 
En las fases iniciales la infiltración cartilaginosa sólo se da en zonas osificadas pero 
en fases más avanzadas de la enfermedad se produce la invasión del cartílago no 










Figura 1.4.2.1: Patrón de infiltración cartilaginosa. A-Tumores gloto-
subglóticos (13 casos): Los tercios medio y anterior del borde inferior del 
cartílago tiroides y la porción superior osificada del cartílago cricoides son 
las zonas más frecuentemente invadidas. B-Tumores transglóticos (28 
casos): Las invasiones suceden en el borde inferior osificado del tiroides y 




En otro artículo, el mismo autor92 analiza 51 tumores de seno piriforme de los 
que 22 casos presentaron infiltración o destrucción de los cartílagos laríngeos 
tiroides o cricoides. En todos estaba afectada la pared lateral del seno piriforme. En 
20 casos la invasión del cartílago se produjo en el borde posterior del ala tiroidea. En 
otros dos casos el cartílago cricoides estaba afectado como extensión de la lesión 













Figura 1.4.2.2: Patrón de invasión del 







Figura 1.4.2.3: Patrón de invasión del 








Kirchner igualmente observó la marcada resistencia del pericondrio a la 
invasión tumoral incluso en aquellas zonas donde envuelve cartílago osificado, 
describiendo casos de expansión tumoral en el espesor del cartílago entre 
pericondrios intactos. Este tipo particular de invasión también ha sido descrito por 
Yeager 60, 61 y Micheau4, en el sería muy difícil establecer la extensión concreta de la 
lesión ya fuese intraoperatoriamente  o mediante técnicas de imagen ya que existiría 
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2.- JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
 
El cáncer de laringe es uno de los tumores malignos más frecuente de cabeza 
y cuello y  España es de los países con mayor incidencia del mundo95, 96, 97, 98, 99. 
Supone el 2,4% de todos los cánceres nuevos diagnosticados y el 2,1% de las 
muertes producidas por tumores malignos, ocupando el sexto lugar en la mortalidad 
por cáncer en España en los varones y el vigesimotercero en las mujeres9, 95, 97, 98, 
112, 101. 
 
La invasión del esqueleto cartilaginoso ha sido valorada de forma distinta por 
múltiples autores4, 6, 17, 18, 27, 43, 47, 48, 49, 102, 104, 244. Determinar la presencia de 
infiltración cartilaginosa resulta fundamental en el carcinoma epidermoide de laringe. 
Por un lado, es un condicionante terapéutico pues su presencia es considerada por 
la mayoría de los autores como contraindicación para cirugías conservadoras7, 9, 10, 
11, 12, 13, 26, 27, 28, 29, 30, 32, 268  así como para tratamientos radioterápicos y 
quimiorradioterápicos7, 15, 16, 33, 34, 35, 36, 37, 38, 39. Por otro lado, la infiltración 
cartilaginosa es clásicamente considerada un factor de mal pronóstico1, 2, 3, 15, 16, 22, 24, 
27, 32, 40, 43, 44. 
 
De esta importancia de la infiltración del cartílago surge la necesidad del autor 
de  poder establecer, en una población con una alta prevalencia de carcinoma 
epidermoide de laringe, la incidencia y patrones de infiltración cartilaginosa así como 
sus posibles indicadores clinicopatológicos y radiológicos  con el fin de lograr una 
correcta planificación terapéutica. Por otro lado resulta de vital importancia 


















La infiltración cartilaginosa puede ser predicha mediante la utilización de 
indicadores clínicos, anatomopatológicos y radiológicos. 
 
 La infiltración de los cartílagos laríngeos en el momento de la extirpación del 
tumor constituye un factor pronóstico independiente de la supervivencia específica 























El objetivo de este trabajo es dilucidar algunos de los aspectos controvertidos 
respecto al papel de la infiltración cartilaginosa por el cáncer de laringe: 
 
1. Caracterización clínica, anatomopatológica y radiológica de la invasión 
cartilaginosa, identificando las formas con mayor probabilidad de 
infiltración del cartílago. 
2. Establecer los diferentes patrones histológicos de invasión 
cartilaginosa. 
3. Estudio de la efectividad del TC en el estudio de la invasión del 
cartílago. 
4. Influencia de la invasión cartilaginosa en la supervivencia global. 
5. Influencia de la invasión cartilaginosa sobre la supervivencia específica 
por cáncer de laringe. 
6. Influencia de la invasión cartilaginosa sobre la presencia de recidiva 
tumoral.  
 
Para ello, hemos estudiado una serie de 161 pacientes con diagnóstico de 
carcinoma epidermoide de laringe e hipofaringe de los que se conoce su exploración 
clínica previa, los resultados de la exploración radiológica (TC), el análisis 
anatomopatológico mediante estudio de sección seriada de órgano completo y la 
evolución de todos nuestros pacientes tras cinco años de seguimiento. El objeto de 
nuestro estudio será la infiltración de los cartílagos considerados clásicamente como 
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5.1.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
 Se trata de un estudio de cohorte clínica retrospectiva. 
 
 
 5.1.2 POBLACIÓN Y ÁMBITO DEL ESTUDIO  
 
 Pacientes con tumoración de laringe y/o hipofaringe seleccionados de la base 
de datos oncológica del Servicio de Otorrinolaringología del Hospital Clínico San 
Carlos de Madrid pertenecientes al Área 7 de Salud de la Comunidad de Madrid y 
otros pacientes derivados por ser éste centro de referencia .  
 
 
 5.1.3 PERIODO DEL ESTUDIO 
 
 Periodo comprendido entre el 1 de Enero de 1995 y el 31 de Diciembre de 
2000. El seguimiento se realiza desde el momento que comienza el estudio hasta el 
final del mismo en diciembre de 2006. 
 
 
 5.1.4 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
 Se siguieron los siguientes criterios de inclusión: 
- Pacientes con diagnóstico histopatológico de carcinoma epidermoide en 
cualquiera de sus variantes anatomopatológicas. 
- Localización tumoral en laringe y/o hipofaringe. 
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- Únicamente se incluyeron los pacientes que fueron sometidos a 
tratamiento quirúrgico con intención curativa con o sin radioterapia y/o 
quimioterapia adyuvante. 
- Pacientes  no tratados previamente por carcinoma de cabeza y cuello. 
- Pacientes en los que la pieza quirúrgica fue incluida en estudio de Sección 
Seriada de Órgano Completo. 
 
 
  5.1.5 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
 Fueron excluidos del estudio: 
- Pacientes con diagnóstico histopatológico diferente al de carcinoma 
epidermoide (sarcomatoide, verrucoso, papilomatoso o lesión 
preneoplásica (displasia leve, moderada o severa)). 
 
- Pacientes con dos o más tumores primarios sincrónicos de cabeza y cuello 
(laringe y otra localización de cabeza y cuello). 
 
 
- Pacientes sometidos a protocolo de conservación de órgano fallido que 
precisan cirugía de rescate. 
 
- Pacientes clasificados como inoperables o incurables. 
 
 
- Pacientes sin seguimiento conocido posterior al alta hospitalaria. 
 
 
  5.1.6 SELECCIÓN DE LA MUESTRA 
 
Se realiza un muestreo consecutivo de todos los pacientes valorados por la 
Sección de Oncología del Servicio de O.R.L. del Hospital Clínico San Carlos en 
función de los criterios de inclusión y exclusión durante el periodo del estudio.  
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 5.2 VARIABLES Y MÉTODO CLÍNICO 
 
  5.2.1. RECOGIDA DE DATOS CLÍNICOS 
 
De la base de datos Oncológica se obtuvo información de todos los pacientes 
tratados por el Servicio de ORL durante el periodo del estudio. Obtuvimos datos 
referentes a la filiación del paciente; antecedentes personales y familiares; 
localización y descripción de la lesión; fecha y resultado de la biopsia; tipo de cirugía 
realizada; tratamiento adyuvante (quimioterapia y/o radioterapia); seguimiento del 
paciente identificando la presencia de recidivas o persistencias tumorales locales, 
regionales o a distancia y el tratamiento empleado; fecha y estado de la última 
revisión; fecha del alta así como fecha y causa (tumoral o no) del exitus. 
 
A través del Archivo de Documentación Clínica y la Unidad de Codificación de 
Historias Clínicas del Hospital así como del programa informático “Paciente”, se 
accedió a la Historia Clínica de todos los pacientes del estudio. El protocolo de 
estudio incluyó revisión minuciosa de: Historia de Otorrinolaringología y de aquellas 
abiertas por otras especialidades; estudio preanestésico (riesgo ASA); registros del 
ingreso del paciente a cargo de ORL y otras especialidades así como los diferentes 
informes de alta. De esta manera se completó la información correspondiente a los 
hábitos tóxicos (cuantitativo y cualitativo), antecedentes personales, cirugía laríngea 
previa (no oncológica), duración de la cirugía, cirujano, tipo de cierre faríngeo, días 
de ingreso y complicaciones postquirúrgicas.    
 
Consideramos la fecha de inicio del estudio de cada paciente la fecha de la 
intervención quirúrgica ya que es el momento en el que comienza el estudio 
anatomopatológico de las piezas quirúrgicas. 
 
Se realizó seguimiento activo en las revisiones periódicas de los pacientes en 
las consultas externas de Oncología ORL cada mes el primer año, cada tres meses 
durante el segundo y tercer año, cada seis meses durante el cuarto y quinto año y 
anualmente desde entonces hasta el momento de cierre del estudio en diciembre de 
2006. En cada revisión se practicó fibrolaringoscopia indirecta y palpación cervical, 
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con radiografía de tórax y analítica cada seis meses. Ante sospecha de recidiva se 
realizó TC y biopsia de la zona sospechosa.  
 
En aquellos casos que se perdió el seguimiento de los pacientes sin causa 
identificada se realizó una encuesta telefónica para la recuperación de datos 
siempre que se pudo contactar con el propio paciente, familiares o conocidos. 
 
Fueron revisadas 275 fichas oncológicas e historias clínicas de pacientes 
tratados por carcinoma epidermoide de laringe entre 1995 y 2000. 161 pacientes 
cumplieron los criterios de inclusión. Los datos de cada paciente fueron reflejados en 
una hoja de recogida de datos (figuras 5.2.1 y 5.2.2) previa a su introducción en una 
base de datos de Microsoft Access diseñada para tal fin. A partir de ellos se crearon 
otros datos como periodo de ingreso, supervivencia, periodo libre de enfermedad… 
 
  5.2.2. VARIABLES CLÍNICAS 
 
Tras la revisión de la Base de Datos Oncológica y de la Historia Clínica se 




2. Número de Historia Clínica. 
3. Número de Biopsia (Nbiop): Cada muestra estudiada por el Servicio de 
Anatomía Patológica es registrada con el año de recogida y un número. 
4. Hábito tabáquico: Tipo de tabaco y forma  de consumo. Si ésta era cigarrillos, 
se recogió la cantidad. 
5. Ingesta de alcohol: Recogida en forma de gramos de alcohol según la 
fórmula: 
 
Gramos de alcohol puro ingerido= graduación x cantidad ingerida (ml ó cc) x 0,8 / 100 
 
6. Cirugía laríngea previa. 
7. Clasificación ASA del estado físico. 
 




1. Localización Tumoral. 
2. Descripción tumoral y movilidad laríngea 
 
Tratamiento: 
1. Tratamientos previos: 
a. Traqueotomía urgente previa. 
b. Radioterapia y/o quimioterapia previa. 
2. Tratamiento quirúrgico: 
a. Fecha de la cirugía. 
b. Duración de la cirugía. 
c. Cirujano. 
d. Cirugía laríngea mediante técnicas radicales o funcionales: 
i. Cordectomía por laringofisura. 
ii. Cordectomía láser. 
iii. Laringectomía frontal anterior. 
iv. Laringectomía fronto lateral. 
v. Hemilaringectomía. 
vi. Laringectomía horizontal supraglótica. 
vii. Laringectomía horizontal vertical. 
viii. Laringectomía total. 
e. Vaciamientos ganglionares cervicales funcionales o radicales en 
función del T y N clínico. 
f. Tipo de cierre faríngeo en las laringectomías y faringolaringectomías: 
i. Puntos sueltos. 
ii. Sutura continua de ida y vuelta. 
iii. Cierre mecánico. 
iv. Colgajo miocutáneo de pectoral mayor. 
3. Radioterapia postoperatoria complementaria si existían metástasis cervicales 
en los vaciamientos, traqueotomía de urgencia, invasión de los tejidos 








1. Complicaciones postquirúrgicas: Revisión de los registros del paciente 
durante el ingreso posterior al tratamiento quirúrgico: 
a. Hemorragia postoperatoria. 
b. Hematoma cervical. 
c. Linforragia. 
d. Infección de la herida. 
e. Necrosis del colgajo. 
f. Faringostoma (día de apertura y cierre). 
2. Día de tolerancia oral. 
3. Fecha de alta hospitalaria. 
 
Resultados de Anatomía Patológica: 
1. Tipo Histológico. 
2. Grado de diferenciación: 
a. Bien diferenciado. 
b. Moderadamente diferenciado. 
c. Poco diferenciado. 







d. Nº Derechas: 
e. Nº Izquierdas: 
f. Ruptura capsular: 
5. pTNM: todos los tumores fueron clasificados siguiendo la clasificación TNM 
patológica (pTNM) a partir de los estudios histopatológicos de sección seriada 
de la pieza tumoral: 
a. pT: Tis, T1, T2, T3 y T4. 
b. pN: N0, N1, N2 y N3. 
c. pM: M0, M1 y Mx. 




1. Recidiva/persistencia tumoral (R/P): se considera recidiva tumoral al nuevo 
diagnóstico de carcinoma epidermoide en el lecho tumoral inicial (recidiva 
local), en ganglios cervicales no extirpados (recidiva loco-regional) o en un 
órgano diferente a la laringe sin conexión anatómica (metástasis a distancia). 
La recidiva tumoral antes de cuatro meses, es considerada como persistencia 
tumoral (tumor residual). 
 
a. Fecha de R/P. 
b. Localización: 
1. Local:  
a. Glótica; 
b.  Subglótica;  
c. Supraglótica;  
d. Transglótica;  
e. Seno piriforme. 
2. Regional ganglionar. 
3. Loco-regional. 
4. Metástasis. 
c. Tratamiento R/P: 
I. Paliativo. 
II. Radioterapia (Rtª). 
III. Quimioterapia (Qtª). 
IV. Cirugía. 
V. Tratamiento postoperatorio: Qtª/Rtª/Qtª+Rtª. 
 
2. Remisión: Ausencia de tumor: 
a. Remisión completa: Pacientes libres de tumor tras cinco años de 
seguimiento posterior al tratamiento. 
b. En remisión: Pacientes libres de tumor sin haber cumplido cinco años 
desde el tratamiento. 
c. Fecha de la última cita. 
d. Fecha del alta. 
e. Periodo libre de enfermedad: se definió como: 
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I. En los pacientes vivos sin recidiva tumoral, tiempo transcurrido 
entre la cirugía y la fecha de la última revisión. 
II. En los pacientes que murieron por causas diferentes al 
carcinoma de laringe, el tiempo transcurrido entre la cirugía y el 
fallecimiento. 
III. En los enfermos con recurrencia de la enfermedad, tiempo 
transcurrido entre la cirugía y el diagnóstico de recidiva tumoral 
(entendido como la fecha de la biopsia, PAAF o intervención 
quirúrgica). 
IV. En los pacientes que presentan una recidiva tumoral antes de 
cuatro meses, se considera la lesión como persistencia tumoral 
(tumor residual) y no recidiva por lo que el tiempo libre de 
enfermedad será igual a cero.  
f. Segundo tumor maligno: aparición de una nueva neoplasia maligna 
cuando hayan pasado cinco años entre el primero y el segundo o si 
ocurre simultáneamente: 
I. Si entre el segundo tumor y el tumor primario existe tejido sano. 
II. La posibilidad de una metástasis a distancia ha sido descartada. 
III. Localización pulmonar de distinta estirpe histológica. 
 
3. Éxitus: Registramos el estatus vital de cada paciente (vivos o muertos) a 
fecha de cierre del estudio (Diciembre  de 2006).  
a. Fecha del éxitus: 
b.  Se registra la causa de la muerte: 
I. Carcinoma de Laringe. 
II. Otras causas 
c. Supervivencia global: se denomina así al tiempo transcurrido entre la 
cirugía y la última revisión si el paciente vive (aunque haya presentado 
recidiva) o la fecha del fallecimiento. 
 
4. Perdido: Paciente del que se desconoce su evolución (en remisión con 
seguimiento, recidiva/persistencia con seguimiento, éxitus) y con el que no se 
ha podido contactar. 
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Figura 5.2.1: Hoja protocolizada de recogida de datos clínicos. Cara A. 
FILIACIÓN 
Nombre:                                                                                 NHC:                           Nbiop: 
 
Sexo:                                 F Nacimiento:                                Edad: 
Alcohol  Si⁭    No⁭         Fumador  Si⁭    No⁭      Cigarrillos ⁭   Otros ⁭    rubio⁭     negro ⁭   Nº              
Cirugía laríngea previa Si⁭    No⁭ 
ASA:                                 Charlson: 
TUMOR 
Localización       
Supraglótico ⁭ Glótico ⁭   Transglótico⁭  Seno piriforme ⁭  




Traqueotomía previa: ⁭ 
Rt previa: ⁭ 
Qt previa (inducción): ⁭ 
Qt + Rt previa ⁭ 
 
Tratamiento quirúrgico:  ⁭             Fecha de cirugía:                Duración de cirugía:  
Cordectomía láser ⁭   
Tipo: I⁭   II⁭  III⁭   IV⁭ 
Cordectomía abierta ⁭   
Ampl. arit⁭   
Ampl. CA⁭ 
LSG ⁭  
LHV ⁭  
Hemilaringectomía ⁭     
Supracricoidea⁭    
Subpericondrica⁭ 
LT: estándar ⁭ 
Ampliada a base lingual ⁭ 
Ampliada a SP ⁭  
Ampliada a traq⁭ 
Ampliada a G. Tir ⁭ 
FLT ⁭ 
 
Cierre faríngeo (LT y FLT): 
Puntos sueltos ⁭           
Sutura continua ⁭ 
Mecánica ⁭ 
Colgajo PM ⁭ 
 
Cirugía cervical: 
  VFD: ⁭ VFI:⁭ 







Días de ingreso: 
 
          Tratamiento postquirúrgico:  Rt⁭    Qt  ⁭   Qt +Rt ⁭ 
 
          COMPLICACIONES: 
Hemorragia Si⁭    No⁭ 
Hematoma Si⁭    No⁭ 
Linforragia Si⁭    No⁭ 
Infección de la herida Si⁭    No⁭: 
Necrosis del colgajo Si⁭  No⁭ 




Grado diferenciación bien⁭ moderado⁭ poco⁭ 
Bordes de resección: positivos⁭    negativos⁭ 
Adenopatías:  Unilateral⁭    Contralateral⁭   Bilateral⁭     
Nº:Dcho___ / ___ Izdo: ___ / ___  Rupturacapsular⁭ 
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Figura 5.2.2: Hoja protocolizada de recogida de datos clínicos. Cara B. 
 
EVOLUCIÓN 
1. Persistencia tumoral⁭ Recidiva ⁭       
Local⁭    regional⁭    loco-regional⁭    Mtx⁭ 
 
2. Remisión: 
En remisión  ⁭  
Remisión completa ⁭   
Fecha del alta: 
Fecha última cita: 
Periodo libre de enfermedad: 
 
3. Éxitus ⁭   
Fecha Éxitus:                    
Causa Éxitus: Carcinoma de Laringe⁭        Otra⁭____________________ 
 
 
4. Perdido: ⁭ 
 
 
Ttº 1ª RECIDIVA/PERSIST 
Fecha de Recidiva/Persistencia:      
Periodo libre de enfermedad: 
Localización:   
   Local: ⁭  





   Regional Cervical: ⁭ 
 Locorregional: ⁭ 
 
Tratamiento 
    Paliativo ⁭ 
     Quimioterapia  ⁭    
     Radioterapia ⁭   
     Cirugía ⁭  Fecha Cgia                 
    -Cordectomía láser/abierta ⁭     
    -LSG⁭    -LHV⁭     -HL⁭ 
    -FLT⁭ 
    -LT⁭        
    -Vaciamientos:  
   VFD⁭          VFI ⁭ 
         VRD⁭          VRI⁭ 
 
Ttºposterior: Qtª⁭  Rtª⁭ QRtª⁭ 
 
Bordes resección  +⁭    -⁭ 





Ttº 2ª RECIDIVA/PERSIST 
Fecha de Recidiva/Persistencia:      
Periodo libre de enfermedad: 
Localización:   
   Local: ⁭  





   Regional Cervical: ⁭ 
 Locorregional: ⁭ 
 
Tratamiento 
    Paliativo ⁭ 
     Quimioterapia  ⁭    
     Radioterapia ⁭   
     Cirugía ⁭  Fecha Cgia                 
    -Cordectomía láser/abierta ⁭     
    -LSG⁭    -LHV⁭     -HL⁭ 
    -FLT⁭ 
    -LT⁭        
    -Vaciamientos:  
   VFD⁭          VFI ⁭ 
         VRD⁭          VRI⁭ 
 
Ttºposterior: Qtª⁭  Rtª⁭ QRtª⁭ 
 
Bordes resección  +⁭    -⁭ 
Adenopatías:___ / ___
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5.3. VARIABLES Y MÉTODO RADIOLÓGICO 
 
5.3.1. RECOGIDA DE DATOS RADIOLÓGICOS 
   
 A un total de 134 pacientes se les realizó estudio de imagen mediante CT. 
Dada la menor disponibilidad de CT durante el periodo del estudio, en algunos 
pacientes no se consideró necesario la realización del mismo.  El equipo empleado 
fue el “Toshiba XPEED CT Scanner”. El estudio  se realiza mediante cortes axiales 
desde la base de la lengua hasta los primeros anillos traqueales. Las imágenes se 
deben obtener en un plano paralelo al de las cuerdas vocales por lo que se realizan 
cortes paralelos al ventrículo laríngeo. Si éste no se ve, los cortes se orientan con el 
hioides o los espacios discales C3-4 ó C4-5. La ventana empleada fue de partes 
blandas excepto para la valoración del cartílago que fue ósea. Los cortes fueron de 
5milímetros de espesor con un intervalo de 3milímetros mientras el paciente 
sostiene la respiración. A nivel de la glotis, el espesor de los cortes fue de 
3milímetros. Se emplea 80-100 mililitros de contraste yodado a una velocidad de 
infusión de 2,5 ml/seg. Se realizaron reconstrucciones en plano coronal y plano 
sagital. 
 
Los datos se obtuvieron de los informes emitidos por el Servicio de 
Radiodiagnóstico del Hospital Clínico San Carlos de Madrid14. Evitando de esta 
manera, cualquier tipo de sesgo.  
 
5.3.2. VARIABLES RADIOLÓGICAS 
 
Se presta especial énfasis en la valoración de la invasión tumoral de aquellas 
zonas anatómicas clave: 
 
1. Probable Invasión de Comisura anterior. 
2. Probable Invasión de Cartílago tiroides. 
3. Probable Invasión de Cartílago cricoides. 
4. Probable Invasión de Cartílago aritenoides. 
5. Probable Invasión del Espacio prelaríngeo. 
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5.4 VARIABLES Y MÉTODO ANATOMO-PATOLÓGICO 
 
5.4.1. RECOGIDA DE DATOS ANATOMO-PATOLÓGICOS 
 
 El procesamiento de las piezas quirúrgicas de laringectomía se realizó 
siguiendo el método de Sección Seriada de Órgano Completo descrito por Gabriel F. 
Tucker105, 106, 107: 
 
1. Tras la extirpación de la laringe se fotografían todas las piezas 
quirúrgicas tras abrir la laringe por línea media posterior en caso de 
laringectomía total. 
 
2. Descripción minuciosa de la lesión tumoral a nivel macroscópico, 
recogido de los partes quirúrgicos. 
 
3. Se detallaron por separado e inmediatamente después de la cirugía los 
bordes quirúrgicos de la pieza para conocer cuanto antes si existía 
infiltración por tumor. 
 
4. Fijación de la pieza quirúrgica en formol al 10% durante cuatro días. 
 
5. Decalcificación en ácido fórmico al 10% diluido en formol al 5% 
aproximadamente durante doce días, dependiendo del tamaño de la 
pieza y de la cantidad de cartílago calcificado/ osificado que contenga. 
 
6. Corte seriado de la pieza con un grosor de 0,4 centímetros. Se 
realizaron cortes coronales y sagitales (ver posteriormente). 
 
7. Inclusión de la pieza en bloques de parafina. 
 
8. Sección de las piezas de los bloques de parafina mediante micrótomo 
con un grosor de 5µm. 
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9. Tinción de los cortes histológicos con hematoxilina eosina. 
 
10. Estudio de cada una de las preparaciones del paciente al microscopio 
mediante el protocolo de recogida de datos. 
 
11. Fotografiado de las preparaciones histológicas. 
 
En general el tiempo aproximado de todo el proceso es de unas tres a cuatro 
semanas, dependiendo del tamaño de la pieza y de la técnica quirúrgica empleada. 
 
La mayoría de las preparaciones fueron seccionadas siguiendo el plano 
coronal de Tucker. Esto se debe a que este plano nos da una visión general de 
todas las estructuras laríngeas ya que: 
 
• Nos permite ver las estructuras anatómicas normales, que son 
fácilmente identificables en estos cortes. 
• Podemos comparar las regiones afectadas con las no afectadas 
debido a que la diseminación de los tumores laríngeos ocurre 
fundamentalmente en sentido vertical, con la excepción del piso 
glótico. 
• Los resultados obtenidos pueden compararse con los de otros autores 
que han investigado este campo pues la sección coronal de Tucker es 
la más ampliamente aceptada por los investigadores americanos. 
 
No todas las piezas valoradas en este estudio fueron seccionadas siguiendo 
un plano coronal, se realizaron algunas excepciones. De esta manera las piezas de 
laringectomía supraglótica fueron seccionadas siguiendo el plano sagital, para la 
mejor valoración del espacio preepiglótico. Así, como algunos casos seleccionados 
de tumores que fueron estudiados mediante cortes transversales. 
 
La recogida de datos de las piezas quirúrgicas revisadas se realizó siguiendo 
el protocolo de Barnes (Figura 5.4.2.1)108 previa a su introducción en la base de 
datos de Microsoft Acces:  
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Figura 5.4.2.1: Hoja de recogida de datos del estudio anatomopatológico. 
 
Nombre:                                             NHC:                                       NºBiopsia: 
Localización:                                      Intervención: 
Diagnóstico:                                       Grado de diferenciación: poco( )    Mod ( )    Bien ( ) 
Diámetro máximo:                              Espesor: 
Invas Vas: (Si)(No)                             In Perineural: (Si)(No) 
Multinectrico: (Si)(No)                        In situ: (Si)(No)    Zonas de In situ: 
Mucosa no Neoplasica es: normal (norm); Queratosis sin displasia(QUE);  
Quertosis con displasia leve (Qlev), moderada (Qmod) o severa (Qsev). 
Márgenes: Libres (LIB); Infiltrados (INF) anterior ( ), posterior( ), dcho( ), Izdo( ), No filiado ( ) 
Supraglotis: 
Epiglotis: Borde libre epiglotis (D) (I)           E. Suprahioidea: (D) (I)           E. Infrahioidea: (D) (I) 
Repliegue Aritenoepiglótico: (D) (I)             Seno Piriforme: (D) (I) 
Base de Lengua: (D) (I)                               Vallecula: (D) (I) 
Espacio Preepiglótico (D) (I)                        Lig Tiroepiglótico (D) (I) 
Ventrículo Laríngeo:       Anterior (D) (I)             Media (D) (I)              Posterior (D) (I)     
Banda Laríngea:             Anterior (D) (I)             Media (D) (I)             Posterior (D) (I)   
Tejidos Prelaríngeos (Si)(No)                           
Glotis: 
Cuerda Vocal:                 Anterior (D) (I)             Media (D) (I)             Posterior (D) (I)   
Ligamento Vocal:            Anterior (D) (I)             Media (D) (I)             Posterior (D) (I) 
Músculo vocal:                Anterior (D) (I)             Media (D) (I)             Posterior (D) (I) 
Musc Cricotiroideo:       Anterior (D) (I)             Media (D) (I)                 Posterior (D) (I)     
Comisura Anterior (Si)(No) 
Espacio Paraglótico:      Anterior (D) (I)             Media (D) (I)              Posterior (D) (I)     
Lamina tiroidea:            Anterior (D) (I)             Media (D) (I)                 Posterior (D) (I)     
     TIR: Infiltración Espesor:       (Si)    (No)     (Completa) 
     TIR: Infiltración Extensión:    (1/3)   (2/3)    (3/3) 
     TIR: Osificación Cartílago:    (No)  (Leve)    (Moderada)  (Severa) 
Cuerpo Cart Aritenoides: Anterior (D) (I)            Media (D) (I)             Posterior (D) (I) 
Apófisis vocal Cartílago Aritenoides: (D) (I)        Músculo Cricoaritenoideo: (D) (I) 
Subglotis: 
Subglotis:                       Anterior (D) (I)              Media (D) (I)              Posterior (D) (I) 
Cart Cricoides:              Anterior (D) (I)             Media (D) (I)                 Posterior (D) (I) 
     CRI: Infiltración Espesor:       (Si)    (No)     (Completa) 
     CRI: Infiltración Extensión:    (1/3)   (2/3)    (3/3) 
     CRI: Osificación Cartílago:    (No)  (Leve)    (Moderada)  (Severa) 
Lig Cricotiroideo:(D) (I)                                  Traquea: (D) (I)     Glan. Tiroides (Si)(No)             
Cono Elástico:                Anterior (D) (I)             Media (D) (I)              Posterior (D) (I)     
Adenopatias: 
Ganglios Lado Derecho (G afectados/ G aislados):__/__ 
Ganglios Lado Izquierdo (G afectados/ G aislados):__/__  
Diámetro del ganglio mayor:                              Extensión extracapsular: (Si) (No) 
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5.4.2. VARIABLES ANATOMO-PATOLÓGICAS 
 
Dentro del protocolo de recogida de datos anatomo-patológicos de cada una 
de las piezas tumorales, para la realización de este estudio se presta especial 
atención a la infiltración de las siguientes estructuras: 
 






2. Infiltración del espacio preepiglótico. 
 
3. Infiltración del espacio paraglótico a nivel supraglótico, glótico y subglótico. 
 
4. Infiltración extralaríngea. 
 
5. Volumen y espesor del tumor. 
 
6. Presencia de adenopatías (Nº ganglios afectados/ Nº Ganglios totales), 
tamaño y extensión extracapsular. 
 
7. Osificación cartilaginosa. Para el estudio del riesgo de invasión del esqueleto 
cartilaginoso en función del grado de osificación del cartílago laríngeo hemos 
tomado la Clasificación del Grado de Osificación del Cartílago Tiroides de 
Nakayama6, clasificando las piezas de laringectomía en tres grupos en 
función de la osificación de la superficie del cartílago (figura 5.4.2.2):  
a. Osificación mínima, menos de 1/3 de la superficie del cartílago. 
b. Osificación moderada, entre 1/3 y 2/3 del tejido cartilaginoso. 









Imagen 5.4.2.2: Clasificación del Grado de Osificación del Cartílago 




8. Grado de infiltración cartilaginosa: La infiltración del espesor del cartílago fue 
estudiada de dos maneras, atendiendo a la afectación a través del cartílago 
(infiltración horizontal, en sentido anteroposterior) y de la cantidad o espesor 
del cartílago (infiltración vertical, en sentido creaneocaudal).  
 
a. Infiltración horizontal: Infiltración a través del cartílago: 
1. -No infiltración: ausencia de infiltración cartilaginosa. 
2. -Infiltración parcial: presencia de tumor en el cartílago sin 
atravesarlo. 
3. -Infiltración completa: el tumor que infiltra el cartílago logra 
atravesarlo. 
 
b. La variable de infiltración  vertical hace referencia a la extensión del 
cartílago que ha sido afectado por el tumor, para lo que realizamos una 
división del cartílago en tres tercios. La infiltración podrá ser: 
1. -Un tercio (1/3): infiltración localizada en un único tercio del 
cartílago. 
2. -Dos tercios (2/3): infiltración que afecta a dos tercios del cartílago. 
3. -Tres tercios (3/3): infiltración del cartílago en toda su extensión. 
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9. Patrones de Infiltración: Si realizamos una combinación de los dos tipos de 
clasificación de infiltración, (horizontal atravesando el cartílago o vertical 
infiltrando mayor o menor extensión de los cartílagos) podremos definir 
diferentes patrones de infiltración: 
 
1. Infiltración transcartilaginosa: incluye aquellos pacientes que tienen una 
infiltración perforante del cartílago. Distinguimos tres grados (imagen 
5.4.2.3): 
 
a. Infiltración transcartilaginosa focal: infiltración que atraviesa el 
cartílago ocupando un tercio de su extensión.  
 
b. Infiltración transcartilaginosa extensa: en este caso la infiltración 




c. Infiltración transcartilaginosa masiva: la infiltración atraviesa el 
cartílago y ocupa toda la extensión del cartílago.  
 
 
Imagen 5.4.2.3: Esquema de Infiltración transcartilaginosa. Visión 
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2. Infiltración cartilaginosa parcial: aquellas infiltraciónes en las que el 
tumor no logra atravesar completamente el cartílago, ésta estaría 
frenada en el espesor del mismo sin lograr superar los límites de la 
laringe (imagen 5.4.2.4): 
 
a. Infiltración cartilaginosa parcial focal: infiltración del cartílago sin 
lograr atravesarlo y que ocupa un tercio de su extensión.  
 
b. Infiltración cartilaginosa parcial extensa: la infiltración del 
cartílago ocuparía dos tercios de su extensión.  
 
 
c. Infiltración cartilaginosa parcial masiva: la masa tumoral ocupa 




Imagen 5.4.2.4: Esquema de la Infiltración cartilaginosa parcial. Visión 




3. No infiltración cartilaginosa estando el tumor en contacto con el 
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5.5 MÉTODO ESTADÍSTICO 
 
5.5.1 DESCRIPCIÓN DE LA SERIE 
 
Las variables cualitativas se presentan con su distribución de frecuencias. Las 
variables cuantitativas se resumen en su media y desviación estándar (DE) o su 
mediana y rango intercuartílico (RIQ) para variables que no siguen una distribución 
normal. 
 
5.5.2 INFILTRACIÓN CARTILAGINOSA 
 
Se evalúa la asociación entre variables cualitativas con el test de χ2 o prueba 
exacta de Fisher, en el caso de que más de un 25% de los esperados sean menores 
de 5. 
 
5.5.3 EVALUACIÓN CLÍNICA E INFILTRACIÓN CARTILAGINOSA 
 
Se estimaron las funciones de supervivencia por el método de Kaplan-Meier 
para cada una de las variables independientes para el estudio de los eventos 
mortalidad global, mortalidad específica por carcinoma de laringe y recidiva. Se 
presentan las gráficas de las curvas estimadas y la mediana de la distribución junto 
a su intervalo de confianza. La comparación de las funciones de supervivencia de 
los distintos subgrupos se realizó mediante el test exacto de Breslow. Consiste en 
comparar el número de eventos observados en cada uno de los subgrupos con el 
número de eventos esperados en el caso de que la distribución de la variable 
dependiente fuera la misma en todas las categorías (hipótesis nula).  
 
Se ajustó un modelo de regresión de riesgos proporcionales de Cox. Este 
modelo permite identificar y evaluar la relación entre un conjunto de variables 
explicativas y el tiempo de ocurrencia de un evento y también predecir el tiempo de 
supervivencia de un determinado sujeto a partir de los valores que toma en las 
variables explicativas o pronósticas. 
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Tasa de riesgo de un sujeto, con valores X=(x1; x2; …; xp) en las variables 
explicativas, en el instante t. Es la variable respuesta que se modeliza. Representa 
el riesgo de fallecer en el instante t, de los sujetos que tienen un determinado patrón 
de valores x en las variables explicativas. Función exponencial, cuyo exponente es 
la combinación lineal, sin término constante, de las p variables explicativas Xi. 
 
Función de riesgo de referencia (“baseline” o “underlying hazard function”), 
que sólo depende del tiempo, llamada así porque representa las tasas instantáneas 
de riesgo de un sujeto hipotético con valor 0 en todas las variables predictivas. 
 
Se presentan las “razones de tasas” (hazard ratio, HR) ajustados junto a sus 
intervalos de confianza al 95%. La interpretación de los parámetros del modelo con 
signos positivos indica un aumento de la tasa instantánea de riesgo, es decir, un 
peor pronóstico del sujeto para un valor alto de la variable x. Un parámetro β con 
signo negativo indica mejor pronóstico para un valor alto en la variable x. La 
contribución de una variable x se valora con el exponente eβ, que es el factor por el 
cual se multiplica la tasa de riesgo instantáneo de un sujeto cuando la variable x se 
incrementa en una unidad. Este exponente se interpreta como el riesgo relativo en el 
instante t de los sujetos. En variables dicotómicas es pasar de la ausencia (0) a la 
presencia (1) del factor x. En variables cuantitativas el incremento lineal de la tasa 
de riesgo cuando se incrementa la variable x en una unidad. Este aumento es 
proporcional en todos los valores que toma la variable. En variables policotómicas 
(más de dos categorías) una categoría se toma como referencia y por lo tanto, la HR 
es de 1. El resto de las categorías se comparan frente a la de referencia. Los 
supuestos básicos que deben de cumplir los datos para poder aplicar dicho modelo 
son sobre todo de la parte paramétrica ya que la contribución de las diferentes 
variables explicativas en la predicción de la supervivencia, o más precisamente, de 
la tasa instantánea de riesgo, es la misma en cualquier momento de tiempo de 
seguimiento. La parte no paramétrica del modelo no impone ningún supuesto sobre 
la forma de distribución de los tiempos de supervivencia.  
 
Para cada uno de los tres eventos de estudio (mortalidad global, específica 
por cáncer de laringe y recidiva) se ajustó un modelo de riesgos proporcionales de 
Cox con finalidad explicativa. Se trata de explicar como la afectación de los 
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cartílagos influye en cada uno de los eventos de estudio ajustando por aquellas 
variables que pudieran actuar como factores de confusión en la relación afectación 
del cartílago y cada uno de los eventos de estudio. De esta manera podremos aislar 
de manera independiente el efecto de la infiltración cartilaginosa.  
 
Se seleccionaron para el  análisis multivariado aquellas variables que se 
relacionan de manera significativa con el evento de estudio y aquellas clínicamente 
y/o biológicamente relevantes.  
 
5.5.4 EVALUACIÓN DE LA VALIDEZ DIAGNÓSTICA DE LA TC 
 
Se estudiaron los índices de validez diagnóstica de la TC para las variables 
infiltración del cartílago cricoides, tiroides y aritenoides, infiltración de la comisura 
anterior, de la prelaringe y de las adenopatías metastásicas, a partir del informe 
emitido en su día por el radiólogo correspondiente. Se empleó como “gold estándar” 
los resultados del informe del estudio de las piezas quirúrgicas mediante el método 
de Sección Seriada de Órgano Completo descrito por Tucker105, 106, 107.    
 
Se calculó la sensibilidad, especificidad, los valores predictivos negativos y 
positivos y los cocientes de probabilidad positivos y negativos junto a sus intervalos 
de confianza al 95%. 
 
En todos los casos se comprobó la distribución de la variable frente a los 
modelos teóricos.  
 
En todos los contrastes de hipótesis se rechazó la hipótesis nula con un error 
de tipo I o error α menor a 0,05. 
 
El  paquete informático utilizado para el análisis fue SPSS para Windows 












 Presentamos, en primer lugar, la descripción de la población estudiada. A 
continuación se exponen los resultados de la infiltración cartilaginosa laríngea, 
estableciendo su caracterización tanto clínica, anatomopatológica como radiológica. 
Posteriormente analizamos los resultados sobre supervivencia global y específica 
por cáncer de laringe y sobre recidiva y persistencia tumoral.  
 
 
6.1 DESCRIPCIÓN DE LA SERIE  
 
De las 275 Historias Clínicas y fichas oncológicas que fueron revisadas, se 
seleccionó una población de 161 pacientes que se ajustaban los criterios de 
inclusión y exclusión. 
 
Presentamos una población de 161 pacientes con diagnóstico histopatológico 
de carcinoma epidermoide de laringe e hipofaringe tratados quirúrgicamente en la 
Cátedra de Otorrinolaringología del Hospital Clínico San Carlos de Madrid entre los 
años 1995 y 2000. 
 
El 98,1% fueron varones con edades comprendidas entre los 34 y los 87 
años, siendo la media de edad de 64 años y la desviación típica de 10,43. El 91,3% 
(147) eran fumadores, el tipo de tabaco más consumido fue negro (79%) y la forma 
de tabaco predominante fueron los cigarrillos (99,3%) frente a otras formas (puros, 
pipa), con una mediana de consumo de tabaco de 30 cigarrillos al día (RIQ 20,00: 
40,00 cigarrillos/día) (Tabla 6.1.1).  
 
De los 161 pacientes, el 63,4% de los pacientes (102) eran bebedores de 
alcohol, de los que 17 (10,6%) eran alcohólicos y 85 (52,8%) bebedores de riesgo 
(hombres: > 280 gr. / semana y mujeres: > 140gr. / semana). Dentro del grupo de no 
consumidores de alcohol (59; 36,6%) incluimos a los bebedores ocasionales (46; 




del alcohólico en el 54,7% (88) de los pacientes. El ser bebedor sin fumar es casi 
excepcional (1,9%), no siendo así a la inversa, con 59 pacientes que sólo fuman 
(36,6%) (Tabla 6.1.1).  
 
Tabla 6.1.1: Distribución por sexos y hábitos de la 
población estudiada (n=161) 
VARIABLE N % 
Sexo     
      Hombres 158 98,1% 
       Mujeres 3 1,9% 
Consumo de tabaco   
       Fumadores 147 91,3% 
            Cigarrillos 146 99,3% 
            Otros  1 0,68% 
       No fumadores 14 8,7% 
Consumo de alcohol   
       Bebedores 102 63,4% 
       No bebedores 59 36,6% 
Consumo de tabaco + alcohol   
      Bebedor y fumador 88 54,7% 
      Sólo bebedor 3 1,9% 
      Sólo fumador 59 36,6% 
      No bebe ni fuma 11 6,8% 
 
La localización tumoral (Tabla 6.1.2) más frecuente fue la supraglotis (58 
casos) (figura 6.1.1). La segunda localización más frecuente fue la glótica (47) 
(figura 6.1.2) y la menos la subglotis (1) (figura 6.1.3). Apreciamos extensión 
subglótica de la masa tumoral en 35 casos (21,7%)(figura 6.1.4). En 37 casos el 
tumor fue transglótico (figura 6.1.5). 
 
Tabla 6.1.2: Localización tumoral de la población estudiada (n=161) 
Localización tumoral N % 
Supraglotis 58 36% 
Glotis 47 29,2% 
Subglotis 1 0,6% 
Seno Piriforme 18 11,2% 



















Figura 6.1.1: Corte coronal de un tumor supraglótico (TspG). CV: Cuerda Vocal. 



























Figura 6.1.2 Imagen de la hemilaringe izquierda de un corte coronal de un 
tumor glótico (TG). B: Banda. V: ventrículo. cT: Cartílago Tiroides. cC: 

























Figura  6.1.3: Corte coronal de un tumor subglótico (SbG). B: Banda 
ventricular. CV: Cuerda Vocal. V: Ventrículo laríngeo. cT: Cartílago Tiroides. 
























Figura 6.1.4. Corte coronal de un tumor glótico com extensión subglótica 



















Figura 6.1.5: Corte coronal de un tumor transglótico(TTG). CV: Cuerda Vocal. 















Los 161 pacientes fueron tratados quirúrgicamente. 18 (11,2) precisaron 
traqueotomía de emergencia por disnea alta severa. 
 
El riesgo quirúrgico preoperatorio de los pacientes fue establecido de acuerdo 
con la clasificación ASA por el servicio de anestesia. La mayoría de los pacientes 
(99= 61,5%) fueron clasificados con riesgo preoperatorio alto (ASA III-IV), mientras 
que el resto (62=38,5%) fueron clasificados con ASA I-II. 
 
En cuanto  a las técnicas quirúrgicas empleadas, 109 pacientes fueron 
tratados mediante cirugías totales de laringe dada la amplia extensión tumoral. En el 
resto se emplearon técnicas quirúrgicas parciales (Tabla 6.1.3). Las cirugías 
conservadoras consistieron en cordectomía laser o por laringofisura, 
hemilaringectomías, laringectomías horizonte-verticales y laringectomías 
horizontales supraglóticas. Ésta última fue la técnica parcial más frecuentemente 
utilizada (22), dato que se corresponde con el alto número de tumores supraglóticos 
de nuestra serie. En aquellos casos en los que la técnica de elección fue radical 
hemos de destacar que ésta se realizó con extirpación de la musculatura 
prelaríngea. 
 
Tabla 6.1.3: Técnicas quirúrgicas empleadas (n=161) 
Técnica N % 
Cirugías parciales 
- Cordectomía Laser 3 1,9 
- Cordectomía Laringofisura 8 5,0 
- Laringectomía Supraglótica 22 13,7 
- Laringectomía Horizontovertical 10 6,2 
- Hemilaringectomía 9 5,6 
Cirugías Radicales 
- Laringectomía Total 98 60,9 








En algunos casos en los que se practicaron técnicas quirúrgicas radicales la 
extensión tumoral y la necesidad de lograr márgenes de resección suficientes obligó 
a ampliar la resección del tumor a estructuras anatómicas adyacentes tales como 
base de lengua (16), seno piriforme (13), tráquea (9) y glándula tiroides (24) (Tabla 
6.1.4).  
 
Tabla 6.1.4: Ampliación de resección (n= 161) 
 
LT Ampliada a: N % (N=161) %(N=98) 
     Base de Lengua  15 9,3 13,3 
     Seno Piriforme 10 6,2 10,2 
     Tráquea 9 5,6 9,2 
     Glándula tiroides 22 13,7 22,4 
FLT Ampliada a: N %(N=161) %(N=11) 
     Base de Lengua 1 0,6 9,1 
     Seno Piriforme 3 1,9 27,3 
    Glándula Tiroides 2 1,2 18,2 
  
 
 En 120 pacientes (74,53%) el tratamiento quirúrgico incluyó vaciamiento 
cervical (Tabla 6.1.5). En un total de 82 pacientes se realizaron vaciamientos 
funcionales, 62 bilaterales y 20 unilaterales. En 38 pacientes se llevó a cabo 
vaciamiento cervical radical, acompañado de vaciamiento funcional contralateral en 
34 casos. 
 
Tabla 6.1.5: Vaciamientos Cervical Ganglionar (n= 120) 
 N %  
V. Funcional Bilateral 62 51,66 
V. Funcional Unilateral 20 16,66 
V. Funcional y V. Radical 34 28,32 
V. Radical 4 3,13 
  
 
Tras la cirugía, 77 pacientes recibieron tratamiento adyuvante (tabla 6.1.6). 
Este se administró si existían metástasis cervicales en los vaciamientos, 




infiltrados por el tumor.  Así 69 pacientes (42,9%) recibieron radioterapia 
postoperatoria, 7 (4,3%) recibieron la combinación de radioterapia y quimioterapia y 
1 paciente (0,6%) quimioterapia postoperatoria. 84 pacientes no recibieron ningún 
tratamiento postquirúrgico. 
 
Tabla 6.1.6: Tratamiento adyuvante (n=161) 
 N % 
Ninguno 84 52,2 
Radioterapia 69 42,9 
Quimioterapia 1 0,6 
Radioquimioterapia 7 4,3 
 
 
El estudio anatomopatológico de las piezas quirúrgicas confirmó el 
diagnóstico de carcinoma epidermoide en los 161 pacientes. Un paciente con 
carcinoma epidermoide en la biopsia previa, mostró en la pieza quirúrgica de 
cordectomía displasia severa, por lo que a efectos estadísticos se consideró el 
diagnóstico de la biopsia (Tabla 6.1.7). 
 
Tabla 6.1.7: Grado de diferenciación del Carcinoma epidermoide (n = 161) 
 N % 
    Poco diferenciado 11 6,8 
    Moderadamente diferenciado 51 31,7 
    Bien diferenciado 99 61,5 
 
 
Los márgenes de resección estuvieron afectados por tumor en 16 (9,9%) de 
los pacientes intervenidos. Encontrando mayor incidencia de bordes positivos en 
tumores supraglóticos (8) y en tumores de seno piriforme (4). Tres tumores 
transglóticos y uno glótico, de comisura anterior, presentaron también márgenes de 
resección positivos.  
 
Obtuvimos resultados veraces del espesor tumoral máximo en 144 de los 161 
pacientes. En los 17 pacientes restantes, el proceso de preparación de la pieza 




los resultados. La mayoría de los pacientes (71) presentaban un espesor tumoral 
máximo superior o igual a 0,9cm; el espesor tumoral de otros 32 pacientes fue 
inferior o igual a 0,6cm y los últimos 41 pacientes presentaron un espesor tumoral 
entre 0,6 y 0,9cm. Con intención de conseguir grupos comparables, dividimos a los 
pacientes en dos grupos: menores de 0,9cm y mayores o iguales de 0,9cm. 
 
Tabla 6.1.8.   Espesor tumoral (n=144) 
Espesor tumoral. 3 Categorías N % 
    ≤ 0,6cm 32 22,22% 
    0,6 – 0,9cm 41 28,47% 
    ≥ 0,9cm 71 49,31% 
Espesor tumoral. 2 Categorías N % 
    < 0,9cm 73 50,69% 
    ≥ 0,9cm 71 49,31% 
 
 
Prestando atención a la extensión tumoral a estructuras dentro de la laringe, 
36 pacientes presentaron infiltración de la comisura anterior y 35 infiltraciones de la 
subglotis. 
 
Encontramos presencia tumoral en los tejidos prelaríngeos en 35 casos y 
extravasación laríngea en 47 ya fuera por extensión hacia la base de la lengua, 
faringe, tejidos prelaríngeos o tráquea.  
 
De los 120 pacientes en los que se realizaron vaciamientos cervicales, 49 
(40,8%) no presentaron adenopatías con afectación tumoral y 71 (59,2%) 
presentaron metástasis linfoganglionares. De éstos, 42 fueron metástasis 
unilaterales ipsilaterales o contralaterales y 29 bilaterales. 
La estadificación TNM tumoral (Tabla 6.1.9) se realizo en función de los 
resultados de anatomía patológica (pTNM). Resultando que un 72,06% (116) fueron 
clasificados como tumores avanzados de laringe (pT3 y pT4) y un 78,9% (127) como 


































Hasta la fecha final del estudio, Septiembre de 2006, un total de 54 (33,5%) 
pacientes sufrieron recidiva (44) o persistencia tumoral (10). De estas 
recidivas/persistencias, 9 (16,7%) fueron locales, 7 (13%) regionales, 17 (31,5%) 
loco regionales y 15 (27,8%) a distancia. En 6 (11%) pacientes no se recogió el tipo 
de recidiva. La aparición de recidiva/persistencia se produjo con una mediana de 
369 días (RIQ: 172,0  - 659,5 días). 
 
 
Variable N % 
pT 
T1 14 8,69% 
T2 31 19,25% 
T3 61 37,89% 
T4 55 34,17% 
pN 
Nx 41 25,47% 
N0 49 30,43% 
N1 16 9,94% 
N2 54 33,54% 
N3 1 0,62% 
M 
Mx 107 66,4% 
M0 51 31,7% 
M1 3 1,9% 
ESTADIO 
I 13 8,1% 
II 21 13,0% 
III 52 32,3% 
IV A 71 44,1% 
IV B 1 0,6% 




La elección del tratamiento de cada recidiva/persistencia (tabla 6.1.10) fue 
controvertida pues se tuvo en cuenta tanto el grado de extensión de la misma como 
el estado del paciente.  En 14 pacientes  se optó por tratamiento con carácter 
paliativo. En 5 pacientes no se registró el tratamiento empleado. 
 
 
Tabla 6.1.10: Tratamiento de recidiva/persistencia (n=49) 
 N % 
Cirugía 19 38,8 
Cirugía + Radioterapia / Quimioterapia 4 8,1 
Quimioterapia +- Radioterapia 12 24,5 
Paliativo 14 28,6 
 
 
De los 54 pacientes que presentaron recidiva/persistencia y que fueron 
tratados, 9 (16,7%) presentaron una segunda recidiva. 6 pacientes fueron tratados 
mediante cirugía, 4 con quimioterapia y 1 con radioterapia. 
 
El 76% (98) de los pacientes falleció en el periodo del estudio. De éstos, 52 
(53,1%) fue por carcinoma epidermoide de laringe y 46 (46,9%) por otras causas. La 
mortalidad global de la muestra por carcinoma de laringe fue del 32,3%. La mediana 
de supervivencia fue de 42,62 meses (3,55 años) RIQ (17,52- 78,97meses). 
 
 
6.2 LA INFILTRACIÓN CARTILAGINOSA  
 
Las piezas quirúrgicas fueron tratadas siguiendo el procedimiento de "Whole 
Organ Serial Section” de Tucker105, 106, 107. Se presta especial atención a la invasión 
de los cartílagos que conforman el esqueleto de la laringe. El 77,7% fue estudiado 
mediante cortes coronales y el 22,3% con cortes sagitales. 
 
El 46% de los pacientes estudiados presentaba infiltración de alguno de los 






El cartílago infiltrado con mayor frecuencia fue el tiroides en 48 pacientes 
(29,8%)(figura 6.2.1). Sólo en 25 (15,5%) pacientes apareció infiltración aislada del 
cartílago tiroides. Los dos cartílagos asociados más frecuentemente infiltrados 
fueron el tiroides y el cricoides (5,6%). El cartílago cricoides lo fue en 19 pacientes 
(11,8%), el aritenoides en 13 (8,1%) (figura 6.2.2) y el cartílago epiglótico en 26 
(16,1%) (figura 6.2.3).  
 
 
Tabla 6.2.1: Distribución de la infiltración cartilaginosa (n=161) 
 
Cartílago N % 
Tiroides (T) 25 15,5% 
Cricoides (C) 1 0,6% 
Aritenoides (A) 3 1,9% 
Epiglotis (E) 21 13% 
Tiroides y Cricoides 9 5,6% 
Tiroides y Epiglotis 4 2,5% 
Tiroides y Aritenoides 1 0,6% 
Tiroides, Cricoides y Aritenoides 8 5% 
Todos (T, C, A y E) 1 0,6% 
NINGUNO 88 54% 
  
 
Dentro de la serie, 36 pacientes tuvieron infiltración tumoral de la comisura 
anterior de los que 28 (77,77%) presentaban a su vez infiltración del cartílago 





















Figura 6.2.1: Detalle de un corte coronal de laringe con infiltración del 


































Figura  6.2.2: Corte coronal de un tumor glótico (TG) con extensión 
subglótica e infiltración del cartílago cricoides (icC) y aritenoides (icA). 



































Figura 6.2.3: Corte sagital de un tumor supraglótico con infiltración del 
cartílago epiglótico (icE). cE: cartílago epiglótico.  TBL: Tumor de base 









































Figura 6.2.4: Corte sagital de un tumor supraglótico con infiltración del 
cartílago epiglótico (icE). Recuadro: tumor atravesando el cartílago por 
un orificio natural. cT: cartílago Tiroides.  cE: cartílago epiglótico. 






























Figura 6.2.5: Corte coronal de un tumor con afectación de la comisura 

























6.2.1 CARACTERIZACIÓN DE LA INFILTRACIÓN DEL CARTILAGO 
 
6.2.1.1 Patrones de infiltración cartilaginosa 
  
Prestando atención a la infiltración horizontal, apreciamos que cuando el 
cartílago tiroides está infiltrado, la mayoría de las veces (el doble) suele ser 
completa, es decir de lado a lado haciéndose extralaríngeo. Sin embargo, en el 
cartílago cricoides existen tantos casos de infiltración parcial como completa (tabla 
6.2.1.1).  
 
Tabla 6.2.1.1: Infiltración horizontal de los cartílagos tiroides y cricoides (n=161) 




















Sin embargo, atendiendo a la infiltración vertical, la mayoría de las 
infiltraciones, 17 casos (43,6%) en tiroides y 10 (62,5%) en cricoides, suceden en un 
tercio de la extensión del cartílago (tabla 6.2.1.2). 
 
Tabla 6.2.1.2: Infiltración vertical de los cartílagos 
 tiroides y cricoides. 



















Si realizamos una combinación de los dos tipos de clasificación de la 
infiltración (como ya indicamos en material y métodos) podremos definir diferentes 





El patrón de infiltración más frecuente en el cartílago tiroides (tabla 6.2.1.3) es 
la infiltración cartilaginosa parcial focal (27,0%)(figura 6.2.9) seguida, con igualdad 
de número de casos, por las infiltraciones transcartilaginosas focales (22,9%) 
(figura6.2.6) y extensa (22,9%)(figura 6.2.7) y muy de cerca por las masivas 
(20,8%)(figura 6.2.8). La infiltración parcial extensa solo se describió en dos casos 
(4,2%)(figura 6.2.10) y la masiva en uno (2,1%)(figura 6.2.11). 
 
Tabla 6.2.1.3: Patrones de infiltración cartilaginosa  
 Extensión de la infiltración 
 
 






































































 En el cartílago cricoides (tabla 6.2.1.3) el patrón de infiltración más frecuente 
con diferencia fue la infiltración parcial focal (52,6%). No fue observada ninguna 















































































 Figura 6.2.8: Detalle de un corte coronal en el que se aprecia infiltración transcartilaginosa masiva     
(flecha) del cartílago tiroides (cT). En el espesor del cartílago se aprecia presencia tumoral entre 















Figura 6.2.9: Corte coronal de un tumor transglótico. Ampliada la infiltración parcial focal del cartílago 










































Figura 6.2.11: Corte coronal de un tumor transglótico (TG). Infiltración parcial masiva (flecha) del 














6.2.1.2 Estadificación TNM e infiltración cartilaginosa 
  
Consideramos en nuestro estudio de estadificación la T determinada 
mediante análisis histológico (pT) pues es la que nos informa con veracidad de la 
infiltración o no de los diferentes cartílagos que integran el esqueleto laríngeo ya 
que, tanto el T clínico como el T radiológico, se fundamentan en signos indirectos.  
 
Ninguno de los pacientes con infiltración del cartílago son tumores pT1 ni pT2 
por definición. El 65,5% de los tumores pT4 presentan infiltración del cartílago 
tiroides, así como el 19,7% de los pT3 (tabla 6.2.1.4). 
 
Tabla 6.2.1.4: Estadificación pT e infiltración de los cartílagos laríngeos  (n=161) 
TNM: pT Infiltración 



































































              
 
 
 Aquellos tumores glóticos o transglóticos que infiltran el cricoides sin hacerse 
extralaríngeos (7), no se ajustan a ninguna de las definiciones del TNM, por lo que 
decidimos estadificarlos como pT4. De esta manera, todos los pacientes con 






6.2.1.3 Localización tumoral y afectación cartilaginosa 
 
La distribución de la infiltración del cartílago tiroides en función de la 
localización (tabla 6.2.1.5) tumoral muestra una preferencia estadísticamente 
significativa por las localizaciónes transglótica (51,4%) y glótica (35,4%) (p<0,001). 
 
El cartílago cricoides (tabla 6.2.1.5) también estuvo infiltrado con mayor 
frecuencia en los tumores transglóticos (18,9%). En esta serie se presentó un único 
caso de locación subglótica (0,6%) que tenía infiltración del cartílago cricoides 
(100%) sin embargo, esta localización se unió a los tumores glóticos con el fin de 
dotar de mayor potencia estadística al estudio (p=0,05). 
 
En nuestra serie, 7 pacientes con tumores supraglóticos muy voluminosos 
presentaron infiltración del cartílago tiroides.  
 
Si estudiamos la invasión combinada del tiroides y el cricoides (tabla 6.2.1.5), 
apreciamos que persiste el patrón de más infiltración en las localizaciones glótica y 
transglótica con igualdad en el número de casos (8). La infiltración aislada del 
cricoides corresponde al único caso de tumor subglótico de la serie.  
 
Prestando especial atención a los casos en los que coinciden la invasión de la 
comisura anterior con la infiltración del cartílago tiroides (28) encontramos que la 
frecuencia de infiltración conjunta del cartílago tiroides y de  la comisura anterior, 
porcentualmente, es un 10% menor en los tumores glóticos (25%, 12 casos) que en 
los transglóticos (35,1%, 12 casos)(p<0,001). Por otro lado, presentamos tres casos 
de tumores supraglóticos que desde el petiolo epiglótico alcanzan e infiltran la 














Tabla 6.2.1.5: Distribución de la invasión de los cartílagos laríngeos según  





















































































































6.2.1.4 Movilidad laríngea e infiltración cartilaginosa 
  
Dentro de los pacientes estudiados en este trabajo (161), en el momento de la 
primera exploración O.R.L., se objetivó alteración de la movilidad laríngea en 71 
pacientes (44,1%).  
 
En 40 (56,3%) de los pacientes con alteración en la movilidad de la laringe se 
describió infiltración del cartílago tiroides (tabla 6.2.1.6) y a la inversa, 40 de los 48 
pacientes con infiltración del cartílago tiroides (83,33%) tienen alteración de la 
movilidad laríngea. De esta manera la presencia de alteraciones en la movilidad 
puede ser un indicador de infiltración del cartílago (p= 0,001). 
 
En nuestra serie, 32 pacientes (45,1%) de todos los que presentaban 
alteración en la movilidad (71) tenían infiltración de la comisura anterior (tabla 
6.2.1.6). Todos los pacientes con infiltración del cartílago cricoides (19) presentaban 
algún grado de alteración en la movilidad de la laringe (tabla 6.2.1.6).                        
 
Considerando la alteración de la movilidad laríngea con la infiltración de 
ambos cartílagos, tiroides y cricoides, apreciamos que como sucedía en la 
infiltración aislada del cricoides, todos los pacientes con infiltración combinada 




















Tabla 6.2.1.6: Alteración de la movilidad en relación con la infiltración de 
 los cartílagos laríngeos y comisura anterior (n=161)  
C. Tiroides Infiltrado Movilidad 
































































































6.2.1.5 Osificación cartilaginosa e infiltración cartilaginosa 
  
Estudiamos la presencia de osificación en aquellas piezas quirúrgicas que 
incluyesen cartílago (145). El 92,4% (134) de los pacientes presentaron diferentes 
grados de osificación cartilaginosa. Prestamos especial atención a  aquellas laringes 
que mostraron infiltración cartilaginosa tumoral, en las que se valoró el grado y la 
extensión de la osificación del cartílago.  Se estudiaron los cartílagos tiroides y 
cricoides estableciendo cuatro categorías: 
 
• No osificado (figura 6.2.12). 
• Osificación leve (figura 6.2.13). 
• Osificación moderada (figura 6.2.14). 
• Osificación severa (figura 6.2.15). 
 
 
Tabla 6.2.1.7: Osificación del esqueleto laríngeo infiltrado. 
C. Tiroides C. Cricoides  
Osificación N= 48 % N= 16 % 
No  4 8,33 2 10,53 
Leve  7 14,59 4 21,05 
Moderada  13 27,08 7 36,84 
Severa  24 50 6 31,58 
Total 48 100 19 100 
 
  
En nuestra serie (tabla 6.2.1.7), 44 de los pacientes con infiltración del 
cartílago tiroides y 17 con infiltración del cartílago cricoides tenían algún grado de 
osificación del cartílago infiltrado. En la mayoría de los pacientes con infiltración del 
cartílago tiroides, la osificación fue severa (50%). Sólo el 8% de las infiltraciones 
cartilaginosas se produjeron en cartílago no osificado, por lo que la ausencia de 























































Figura 6.2.13: Corte coronal de un tumor supraglótico. Cartílago laríngeo con 




































Figura 6.2.14: Corte coronal de un tumor supraglótico. Cartílago laríngeo con 
osificación moderada(*) y leve (**). cT: cartílago tiroides. cC: cartílago 






































Figura 6.2.15: Corte coronal de laringe donde los cartílagos laríngeos 


































Figura 6.2.16: Infiltración del cartílago tiroides no osificado (cT). A: Infiltración completa del 












6.2.1.6 Espesor tumoral e infiltración cartilaginosa 
 
 Con el fin de establecer una relación entre el tamaño del tumor y su tendencia 
a infiltrar los cartílagos laríngeos, dividimos los pacientes estudiados en tres 
categorías según su tamaño expresado en términos de espesor tumoral: 
 
 -Tumores menores de 0,6cm (figura 6.2.17). 
 -Tumores entre 0,6 y 0,9cm (figura 6.2.18). 
 -Tumores mayores de 0,9cm (figura 6.2.19). 
 
Dentro de nuestra serie, 71 (44,1%) casos presentaban un tumor mayor de 
0,9cm de los que 29 (40,9%), presentaban infiltración del cartílago tiroides y 11 
(15,5%) del cartílago cricoides. La mayoría de los pacientes que presentaban 
infiltración del cartílago tiroides tenían un tumor mayor de 0,9cm (29). La presencia 
de infiltración del cartílago en tumores menores de 0,6cm es poco frecuente (Tabla 
6.2.1.8). 
 
De esta manera comprobamos que, en nuestra serie, a mayor espesor 
tumoral mayor probabilidad de presentar infiltración del cartílago. Así, los tumores 
con un espesor mayor de 0,9cm, suelen presentar con mayor frecuencia infiltración 
del cartílago tiroides (p= 0,002) y cricoides (p= 0,94) (figura 6.2.19). Igual sucede al 


























Figura 6.2.18: Corte coronal de un tumor glótico (G) de tamaño entre 0,6 y 


































Figura 6.2.19: Corte coronal de un tumor transglótico mayor de 0,9cm con 












Tabla 6.2.1.8: Espesor tumoral e infiltración de 
los cartílagos laríngeos (n=144) 
Espesor tumoral Infiltración  


































































































6.2.1.7 Características del TC e infiltración cartilaginosa 
 
A un total de 134 pacientes se les realizó estudio de imagen mediante TC ya 
que, en algunos pacientes no se consideró necesaria la realización del mismo. Se 
valora dicho estudio a partir del informe emitido en su día por el radiólogo 
correspondiente14.  Para estudiar la validez diagnóstica de la prueba de imagen, se 
toma como control el estudio de las piezas quirúrgicas mediante el método de 
Sección Seriada de Órgano Completo de Tucker105, 106, 107.   
 
En los estudios de sensibilidad, especificidad, falsos positivos y falsos 
negativos sólo se trabaja con datos válidos. Es decir, en aquellos pacientes que no 
tienen TC o cuya estructura anatómica estudiada no ha sido valorada por el 
radiólogo, se les considerará como perdidos. De esta manera, el número de 
pacientes válidos para cada una de las variables consideradas en TC es: 93 para el 
cartílago tiroides, 83 para el cartílago cricoides, 73 para la comisura anterior, 84 para 
el cartílago aritenoides, 73 para la prelaringe y 97 para las adenopatías. 
 
En nuestra serie (tabla 6.2.1.9), el TC muestra mayor sensibilidad para la 
infiltración del cartílago tiroides (64,5%) que para cricoides (61,1%) o aritenoides 
(50%). Para la detección de infiltración de comisura anterior, el TC tiene una 
sensibilidad del 77,9%.  
 
La mayor especificidad del TC (tabla 6.2.1.9), la obtenemos en el estudio del 
cartílago cricoides (90%) frente  al cartílago tiroides (85,5%) y aritenoides (71,8%).  
 
El Valor Predictivo Positivo del TC (tabla 6.2.1.9) en el estudio del 
carcinoma de laringe que infiltra los cartílagos laríngeos es  mejor en el tiroides 
(69%) que en cricoides  (53,0%) o aritenoides (12,0%).  
 
Destaca el alto Valor Predictivo Negativo del TC para los cartílagos 
aritenoides (94,9%), cricoides (92,7%) y tiroides (82,8). Éste es igualmente alto para 






Tabla 6.2.1.9: Validez diagnóstica del TC. Sensibilidad, especificidad, VPP, VPN del TC (n= 134) 
INFILTRACIÓN CARTÍLAGO TIROIDES AP 










SI 20 9 CARTILAGO 













INFILTRACIÓN CARTÍLAGO CRICOIDES AP 
SI 8 7 CARTÍLAGO 
CRICOIDES 













INFILTRACIÓN COMISURA ANTERIOR AP 
SI 14 21 COMISURA 













INFILTRACIÓN CARTÍLAGO ARITENOIDES AP 
SI 3 22 CARTÍLAGO 
ARITENOIDES 













INFILTRACIÓN PRELARINGE AP 
SI 11 8 PRELARINGE 













IC: Intervalo de confianza; VPP: Valor predictivo positivo; VPN: Valor predictivo negativo; +CP: Cociente de probabilidad 
positivo; -CP: Cociente de probabilidad negativo; AP: Anatomía patológica. 
 
   Tanto para el cartílago tiroides como para el cartílago cricoides el cociente 
de probabilidad positivo (+CP) tiene un valor considerable, siendo de 6,2 y de 4,4 
respectivamente. De esta manera, la probabilidad de que una determinación de 
infiltración de los cartílagos cricoides y tiroides mediante TC es 6,2 y 4,4 veces más 
probable respectivamente que se produzca en un paciente con infiltración de dichos 
cartílagos respecto a los pacientes sin dicha infiltración.   
 
Para interpretar el cociente de probabilidad negativo (-CP), debemos 
calcular su inverso (1/-CP). De tal manera que los inversos del cociente de 
probabilidad serán: 
• Cartílago Tiroides TC: 2,5. 
• Cartílago Cricoides TC: 2,5. 
• Comisura Anterior TC: 2,5. 
• Cartílago Aritenoides TC: 1,42. 






El mejor cociente de probabilidad negativo se obtiene para la determinación 
de infiltración de tiroides (0,4), cricoides (0,4) y comisura anterior (0,4). Interpretamos 
que tener una prueba negativa de estas estructuras en el TC (no infiltración) es 2,5 
veces más probable que se produzca en pacientes que no las tienen infiltradas 
respecto a los que presentan la infiltración.  
 
 
El reto a la hora de determinar mediante TC la infiltración o no de los 
diferentes cartílagos de la laringe, surge con las microinfiltraciones o infiltraciones de 
pequeño tamaño. En nuestro estudio hemos diferenciado entre infiltración  vertical 
(extensión de la infiltración a 1/3, 2/3 y 3/3 de la superficie del cartílago) y horizontal 
(infiltración mínima del cartílago e infiltración que atraviesa el cartílago) y  
posteriormente las hemos combinado para establecer los patrónes de infiltración 
cartilaginosa en tiroides y cricoides. De esta manera podremos conocer el valor 
diagnóstico del TC a la hora de valorar las mínimas infiltraciones cartilaginosas.  
 
Considerando la validez del TC  en la valoración de microinfiltraciones del 
cartílago tiroides (Tablas 6.2.1.10), apreciamos que la sensibilidad de la prueba 
para esas microinfiltraciones (Infiltración parcial focal) es muy baja (25%) 
aumentando lógicamente a medida que la infiltración tumoral es mayor, siendo muy 
buena cuando el tumor atraviesa el cartílago (Infiltración  horizontal completa) y 
óptima cuando el tumor ocupa la extensión en vertical del cartílago (3/3 del 
cartílago). Cabe destacar que la especificidad al considerar la invasión en vertical 
permanece entorno al 70% mientras que en la invasión en horizontal perforante es 
del 84%. En las infiltraciones parciales focales, el valor predictivo positivo es 










Tabla 6.2.1.10  Validez diagnóstica del TC en la microinfiltración del cartílago Tiroides. 
INFILTRACIÓN CARTÍLAGO TIROIDES AP 
















TC (Focal)  























































































































IC: Intervalo de confianza; VPP: Valor predictivo positivo; VPN: Valor predictivo negativo; +CP: Cociente de probabilidad 
positivo; -CP: Cociente de probabilidad negativo; AP: Anatomía patológica. 
 
La capacidad del TC para valorar las microinfiltraciones del cartílago 
cricoides (tabla6.2.1.11) resulta ser mejor que para las microinfiltraciones del 
tiroides. La sensibilidad es del 60% en las invasiones verticales de un tercio y 
entorno al 50% para las invasiones parciales y parciales focales. Igualmente la 
especificidad alcanza valores entre 85% y 87%. El valor predictivo negativo es 
igualmente alto en todos los casos, por encima del 90%. No siendo tan buenas las 





Tabla 6.2.1.11  Validez diagnóstica del TC en las micro infiltración del cartílago Cricoides. 
INFILTRACIÓN CARTÍLAGO CRICOIDES AP 
















TC (Focal)  




















































































































IC: Intervalo de confianza; VPP: Valor predictivo positivo; VPN: Valor predictivo negativo; +CP: Cociente de probabilidad 
positivo; -CP: Cociente de probabilidad negativo; AP: Anatomía patológica. 
 
Dentro de los pacientes que tienen estudiada la infiltración cartilaginosa 
mediante TC, en la infiltración del cartílago tiroides transcartilaginosa se logró una 
sensibilidad del 20,7%, una especificidad del 96,9%, VPP del 75% y VPN del 72,9%. 
En la infiltración transcartilaginosa estensa del tiroides, la sensibilidad fue del 13,8%, 
la especificidad del 96,9%, el VPP del 66,7% y el VPN del 71,3%.  En el resto de 
patrones de infiltración parciales (extensa y masiva) y transcartilaginosa (focal, 
extensa y masiva), la muestra se fragmentaba demasiado, siendo el tamaño 
















Figura 6.2.20: Tumoración de seno piriforme con extensión a través de la 
lamina tiroidea derecha en su porción posterior hasta infiltrar tejidos 







Figura 6.2.21: Tumoración transglótica  (*) con infiltración de la lámina tiroidea 
izquierda  transcartilaginosa  masiva (flecha). Se aprecia adenopatía cervical 
posterior derecha. En la imagen de sección seriada de órgano completo se 
muestra un corte coronal en el que el tumor ocupa la hemilaringe izquierda 














Figura 6.2.22: Tumoración de seno piriforme (*)que infiltra y destruye  la lámina 
izquierda del cartílago tiroides (flecha llena) y cruza la línea media hasta 
afectar al tercio anterior de la lámina tiroidea derecha (flecha). Se aprecia 
igualmente destrucción del aritenoides. En el corte coronal de sección seriada 
de la laringe vemos un gran tumor de seno piriforme (*) que destruye la lámina 







Figura 6.2.23: Gran masa de hemilaringe izquierda (*) que infiltra la lámina 
tiroidea izquierda  hasta hacerse extralaríngea (flecha rellena). A: Se respeta la 
comisura anterior. B: Tanto la comisura como el aritenoides (flechas), que 













Figura 6.2.24: Tumoración de hemilaringe izquierda  (*) que se extiende 
lateralmente hacia el espacio para laríngeo presentando una imagen sugerente 
de destrucción  o erosión de la lámina izquierda del cartílago tiroides. Presenta 
un laringocele izquierdo asociado y adenopatías en las cadenas yugulares 





















Figura 6.2.25: Tumor transglótico izquierdo con infiltración del  cartílago 
tiroides y de la comisura anterior (*) donde se hace extralaríngeo (flecha). La 
imagen de sección seriada de órgano completo corresponde a un corte 
coronal muy anterior en el que se aprecia como las láminas tiroideas (cT) se 
van aproximando hasta unirse en la comisura anterior que, en este caso, está 









Figura 6.2.26: Tumor glótico con extensión subglótica  (*) que infiltra  la parte anterior y derecha del  
cartílago cricoides (flecha) con  probable afectación de la musculatura prelaríngea  derecha. La imagen 
de sección seriada de órgano completo corresponde a un corte coronal en el que se aprecia el tumor 
glótico (*) con extensión subglótica y destrucción del cartílago cricoides (cC) haciéndose extralaríngeo a 






































Figura 6.2.27: Tumor transglótico  (*)que erosiona la porción medial e izquierda del cartílago cricoides  
con extensión extralaríngea que infiltra al lóbulo tiroideo izquierdo (flecha). Adenopatias latero cervicales 
derechas.  La imagen de anatomía patológica corresponde aun corte sagital en el que se han dibujado la 
silueta correspondiente a los cartílagos tiroides (cT), cricoides (cC), aritenoides (cA) y traqueales. Se 









Figura 6.2.28: TC y sección seriada (corte coronal) de tumoración de 
hemilaringe derecha  (*) con infiltración masiva de cartílago cricoides derecho 







6.2.1.8 Adenopatías metastásicas e infiltración cartilaginosa 
  
Dentro de los 160 pacientes estudiados, se realizaron vaciamientos 
ganglionares cervicales en 120. Se relaciona la presencia de infiltración de cartílagos 
que conforman el esqueleto de la laringe con la presencia de adenopatías 
metastásicas. 
 
En aquellos pacientes que presentan infiltración del cartílago tiroides (tabla 
6.2.1.12), encontramos adenopatías positivas en 14 pacientes unilateralmente y en 5 
pacientes bilateralmente, de esta manera 19 (55,9%) de los 34 pacientes con 
infiltración cartilaginosa en las que se realizó vaciamiento ganglionar cervical 
presentaban metástasis ganglionares, sin ser estos resultados estadísticamente 
significativos (p=0,277). 
 
Se realizó vaciamiento ganglionar cervical en 15 de los 19 pacientes con 
infiltración del cartílago cricoides. De estos, 5 no presentaban adenopatías 
metastásicas mientras que los 10 restantes sí las presentaban, 4 de forma bilateral y 
6 unilateralmente (p=0,81) (tabla 6.2.1.12). 
 
Considerando la infiltración combinada cricoidea y tiroidea, los resultados 
obtenidos son prácticamente idénticos a los obtenidos al considerar solamente el 
cartílago cricoides, exceptuando un caso de adenopatías metastásicas bilaterales 
que corresponde al único caso de infiltración aislada de cricoides, único caso de 
















Tabla 6.2.1.12: Metástasis ganglionares e  
infiltración de los cartílagos laríngeos (n=120) 
Metástasis ganglionares cervicales Cartílago tiroides 































































 Y tiroides infiltrados  










































6.3 EVOLUCIÓN CLÍNICA E INFILTRACIÓN CARTILAGINOSA  
 
6.3.1 MORTALIDAD GLOBAL 
 
 
Del total de la muestra (161 pacientes), el 76% (98) falleció en el periodo del 
estudio. De estos, 52 (53,1%) fue por carcinoma epidermoide de laringe y 46 
(46,9%) por otras causas. La mortalidad global de la muestra por carcinoma de 
laringe fue del 32,3%. La mediana de supervivencia global fue de 49,15 meses (3,55 
años) (RIQ: 0,0 - 18,13 meses). 
 
La figura 6.3.1.1 describe la supervivencia acumulada (mortalidad global por 
todas las causas) de la población durante los 5 años posteriores al tratamiento, 
calculada por el método de Kaplan Meier. La probabilidad de seguir vivo desciende 




Figura 6.3.1.1. Supervivencia global de la muestra.  





Estudiamos la supervivencia acumulada en función de diferentes factores de 
riesgo. Se comparó el colectivo de pacientes menores de 64 años con aquellos 
mayores de 64 años comprobando mayor probabilidad de fallecer en los mayores de 
64 años, no siendo estadísticamente significativo (p =0,225) (Tabla 6.3.1.1). 
 
Si consideramos la localización inicial del tumor (Tabla 6.3.1.1 y Figura 
6.3.1.2), comprobamos que los pacientes con menor probabilidad de supervivencia a 
los 3 y 5 años fueron aquellos con tumor de seno piriforme (27,8% y 11,1% 
respectivamente) (figura 6.3.1.3). La mayor supervivencia se logró en pacientes con 
tumores glóticos, tanto a los 3 (72,7%) como a los 5 años (66,3%)(figura 6.3.1.4). 
Tomando como referencia la mortalidad global de los tumores glóticos, el riesgo de 
fallecer fue 4,2 veces mayor en los tumores de seno piriforme (HR: 4,2; IC 95%  2,2-
8,2; p< 0,001), 2,2 veces mayor en los tumores transglóticos (HR: 2,2; IC 95%  1,2-
3,9; p= 0,008) (figura 6.3.1.5) y 1,6 veces mayor en los supraglóticos (HR: 1,6; IC 
0,9-2,8;  p= 0,076)(figura 6.3.1.6). 
 
Tabla 6.3.1.1: Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada (mortalidad global) a los 3 y 5 
años tras la cirugía.  
 
IC 95% 
VARIABLE N SV a 3 años (IC 95%) 
SV a 5 años 
(IC 95%) 
p 
(Breslow) HR LI LS P 




     
EDAD    0,225     




 1    




 1,4 0,9 2,1 0,105 
LOCALIZACIÓN    <0,001     




 1    




 4,2 2,2 8,2 <0,001 




 2,2 1,2 3,9 0,008 




 1,6 0,9 2,8 0,076 
CIRUGIA    <0,001     




 1    




 2,9 1,8 4,8 <0,001 








                  
Figura 6.3.1.2 Supervivencia en función de la localización tumoral. 
 
 
El tipo de cirugías realizadas fueron agrupadas en cirugías parciales o 
funcionales y cirugías radicales. En la tabla 6.3.1.1 vemos la supervivencia global 
de la población en función del tipo de cirugía empleada. 
 
 A los 3 años tras la cirugía, la probabilidad de sobrevivir fue del 75% en 
pacientes con cirugías conservadoras frente a 47,8% de supervivencia de los 
pacientes con técnicas radicales. Esta diferencia persiste e incluso es mayor a los 5 
años. De esta manera, la tasa de fallecimiento es 2,9 veces mayor en los pacientes 
con cirugía radicales frente a los que se les practicó una técnica parcial (HR: 2,9; IC 














Figura 6.3.1.3: Tumores de seno piriforme (TSP). A: Tumor de 
vértice de seno piriforme sin infiltración de cartílago tiroides (cT) 
ni cricoides (cC). B: tumor de seno piriforme con destrucción de 


























Figura 6.3.1.4: Corte coronal de un tumor glótico  con extensión 































Figura 6.3.1.5 A: Corte coronal de un tumor transglótico (TG). cT: 
cartílago tiroides, cC: cartílago cricoides, v: ventrículo laríngeo, 

































Figura 6.3.1.5.B: Corte coronal de un tumor transglótico (TG) que 
infiltra el  cartílago tiroides (cT) y crece en su espesor, entre 























Figura 6.3.1.5.C: Detalle de un corte coronal de un tumor transglótico (TG) 
donde se puede apreciar infiltración del cartílago tiroides que es perforado  



















Figura 6.3.1.6: Corte coronal de un tumor supraglótico (TSpG). 













Tabla 6.3.1.2: Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada (mortalidad global) a los 3 y 5 
años. T anatomopatológico (pT) 
 
IC 95% VARIABLE N SV a 3 años 
(IC 95%) 
SV a 5 años 
(IC 95%) 
p (Breslow) HR 
LI LS 
P 
 pT     <0,001     




 1    




 1,2 0,4 3,0 0,724 




 1,8 0,8 4,3 0,184 




 3,4 1,4 8,0 0,005 
 pT  en 2    0,004     




 1    




 2,2 1,3 3,6 <0,001 
SV: Supervivencia; IC: Intervalo de confianza; HR: Hazard Ratio; LI: Límite inferior; LS: Límite superior. 
 
 
A medida que los tumores son más extensos, es decir, a medida que aumenta 
la T (pT), también aumenta el riesgo de fallecer por cualquier causa (tabla 6.3.1.2). 
Comparando con los tumores pT1, el riesgo de fallecer de los pT4 es 3,4 veces 
mayor (HR: 3,4; IC 95% 1,4-8,0; p 0,005). 
 
 Si agrupamos los pacientes en tumores no avanzados (pT1-pT2) y en 
tumores avanzados (pT3-pT4) de laringe e hipofaringe, los tumores avanzados 
tienen el doble de probabilidades de fallecer por cualquier causa en el periodo del 
estudio que los tumores no avanzados (HR 2,2; IC 95% 1,3-3,6;  p< 0,001).  
 
Dentro de los tumores con estadificación pT3 o pT4, la infiltración de los 
cartílagos puede marcar una diferencia de supervivencia global. Estudiamos la 
diferente supervivencia a los tres y cinco años de los pacientes con tumores pT3 y 
pT4 con o sin infiltración del cartílago tiroides (tabla 6.3.1.3). Comprobamos cómo 
aquellos pacientes pT3 con infiltración del cartílago tiroides presentan una 
supervivencia a los tres años del 50%, tendencia que se mantiene a los cinco años. 
En aquellos pacientes pT3 sin infiltración del cartílago encontramos una 









VARIABLE N SV a 3 años 
(IC 95%) 






Si  Infiltrado 2 50,0 
(0,6- 91,04) 
50,0 
(0,6- 91,04)  
No infiltrado 59 74,52 
(60,08- 84,38) 
74,52 
(60,08- 84,38  
pT 4 
Cartílago Tiroides  0.2311 
Si   infiltrado  16 36,06 
(13,21- 59,81) 
36,06 
(13,21- 59,81)  








 En cuanto a los pacientes con tumores pT4, la supervivencia en los que no 
presentan infiltración del cartílago es del 48,22% a los tres años y del 40,80% a los 
cinco años frente a una supervivencia de aquellos pacientes con infiltración del 
cartílago tiroides del 36,06% a los tres y a los cinco años (p=0,23). Dentro de los 
tumores avanzados de laringe, la presencia de infiltración del cartílago tiroides 
disminuye la supervivencia a los tres años, tendencia que se mantiene a los cinco 
años. Sin ser este dato estadísticamente significativo, si nos da una idea de la 
influencia de la infiltración cartilaginosa en la supervivencia de estos pacientes.  
 
 
Tabla 6.3.1.4: Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada (mortalidad global) a los 3 y 5 
años. Adenopatías 
 
IC 95% VARIABLE N SV a 3 años 
(IC 95%) 








ADENOPATIAS    <0,001     




 1    




 2,0 1,2 3,5 0,014 




 3,7 2,1 6,5 <0,0001 
ADENOPATIAS    <0,001     




 1    




 2,6 1,6 4,2 <0,001 





Estudiamos la presencia de adenopatías en los 120 pacientes en los que se 
realizó vaciamiento ganglionar cervical. En la tabla 6.3.1.4 y en la figura 6.3.1.7, 
vemos que la supervivencia global es mayor en pacientes con adenopatías 
negativas tanto a los 3 como a los 5 años (p<0,001). Si estudiamos los pacientes 
con adenopatías unilaterales y bilaterales, la probabilidad de fallecer (HR) 
comparada con los pacientes con ganglios negativos es 2 veces mayor en pacientes 
con adenopatías unilaterales (HR: 2; IC 95%  1,2-3,5;  p= 0,014) y 3,7 veces mayor 
en afectación ganglionar bilateral (HR: 3,7; IC 95%  2,1-6,5;  p< 0,0001). 
 
                    
Figura 6.3.1.7: Supervivencia en función de la infiltración de las adenopatías 
 
 
Se estudió el estado de los bordes de resección de todas las piezas 
quirúrgicas. En 16 casos, existía infiltración tumoral de los mismos. En la tabla 
6.3.1.5 se representa la supervivencia global a los 3 y 5 años en ambos grupos 
(Bordes de resección infiltrados y libres), existiendo mayor riesgo de fallecer en los 
pacientes con bordes de resección infiltrados. Sin embargo, esta diferencia no es 
estadísticamente significativa en ninguno de los dos casos. 
 
Aquellos pacientes con un espesor tumoral superior a 9 milímetros 
presentaron una supervivencia global a los 3 años de 44,4% frente a 65,6% de 




seguimiento, solo un 30,6% de los pacientes con tumores mayor de 9 milímetros 
seguía vivo frente al 58,4% de supervivencia en tumores inferiores a 9 milímetros 
(p= 0,001).  
 
Tabla 6.3.1.5: Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada (mortalidad global) a los 3 y 5 
años tras la cirugía. 
 
IC 95% VARIABLE N SV a 3 años 
(IC 95%) 









   0,385     




 1    




 1,3 0,7 2,3 0,437 
ESPESOR 
TUMORAL 
   0,001     




 1    








   0,097 
    




 1    




 1,3 0,7 2,1 0,187 








   0,006 
    




 1    




 1,9 1,2 2,9 0,013 
EXTRAVASACI
ÓN TUMORAL 
   0,005     
NO 114 62,7 
(53,6-71,7) 
  1    




 1,9 1,3 2,9 0,002 
EXTENSIÓN A 
SUBGLOTIS 
   0,670     




 1    








   0,095 
    




 1    




 1,4 0,9 2,3 0,099 






En la mayoría de los pacientes del estudio, el grado de diferenciación del 
tumor fue bien diferenciado (figura 6.3.1.8) presentando una supervivencia global del 
63,8% a los 3 años frente a 47,1% de supervivencia global en los tumores 
moderadamente diferenciados (figura 6.3.1.9) y 45,5% de supervivencia global en 
los pocos diferenciados (figura 6.3.1.10). La diferente supervivencia global en 
función del grado de diferenciación persiste a los 5 años sin embargo, las diferencias 
















































Definimos infiltración de prelaringe como la presencia de tumor en los tejidos 
situados por delante de la laringe (figura 6.3.1.11). 35 pacientes presentaron 
infiltración prelaríngea. La probabilidad de fallecer en el periodo del estudio fue 1,9 








 La infiltración directa de tumor tanto en espacios prelaríngeos como en otras 
localizaciones fuera del compartimento laríngeo (vallecula, base de lengua, tráquea) 
fue definida como extravasación laríngea (figura 6.3.1.12). 47 pacientes presentaron 
extravasación en los que la probabilidad de fallecer durante el periodo del estudio 
fue casi del doble que aquellos que no presentaron extravasación (HR: 1,9; IC 95%  
1,3-2,9  p=0.002) (Tabla 6.3.1.5). 
 
 
El porcentaje de pacientes vivos a los 3 años fue mayor en aquellos que no 
presentaron extensión subglótica del tumor (53,2%) que en los que si la presentaron 
(45,7%) sin embargo, esta diferente supervivencia global casi se iguala al cabo de 5 















Figura 6.3.1.12: Extravasación laríngea. A: En este corte coronal, el 
tumor (Ca) destruye el cartílago  tiroides y alcanza tejidos prelaríngeos  
(*).B: En el corte sagital se aprecia que el tumor (Ca) de supraglotis se 














6.3.1.1 Infiltración cartilaginosa y mortalidad global 
 
 La supervivencia global de los pacientes con infiltración del cartílago tiroides 
fue menor que la de los no infiltrados (Tabla 6.3.1.6). Esta supervivencia global fue 
aún menor si la infiltración del cartílago tiroides fue completa y si su extensión 
superó el 1/3 de la superficie tiroidea (Tabla 6.3.1.6). No se encontró relación 
estadísticamente significativa entre  la probabilidad de supervivencia global con la 
infiltración del cartílago tiroides, ni con su extensión ni con su grado de infiltración 
(figura 6.3.1.13). 
                    
Figura 6.3.1.13: Supervivencia en función de la infiltración del cartílago tiroides 
 
Los pacientes con infiltración del cartílago cricoides presentan una menor 
probabilidad acumulada de supervivencia que aquellos sin afectación cartilaginosa 
(Figura 6.3.1.14). De tal manera que, al finalizar el estudio, aquellos que presentaron 
infiltración del cartílago cricoides tuvieron un riesgo de fallecer casi 3 veces mayor 
que aquellos que no (HR 2,8; IC 95%  1,6-4,7;  p=0,001) (Tabla 6.3.1.6). La 
infiltración del cartílago cricoides origina una disminución de supervivencia en los 
primeros 3 años una vez superado este periodo, no varía la supervivencia global 




Tabla 6.3.1.6: Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada (mortalidad global) a los 3 y 5 
años tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE 
CARTÍLAGO 
INFILTRADO 
N SV a 3 años 
(IC 95%) 







CART. TIROIDES    0,227     




 1    





 1,3 0,9 2,0 0,195 
GRADO INF.         
CART. TIROIDES 
   0,2815     




 1    




 0,9 0,5 1,9 0,685 




 1,5 0,9 2,5 0,062 
EXTENSIÓN INF.   
CART. TIROIDES 
   0,338     




 1    




 1,8 0,8 3,9 0,143 




 1,7 0,7 4,1 0,184 
CART. 
CRICOIDES 
   <0,001     




 1    




 2,8 1,6 4,7 0,001 
GRADO DE INF.   
CART. 
CRICOIDES 
   0,001 
    




 1    




 3,2 1,7 6,0      <0,001 




 2,3 0,9 5,2 0,054 
EXTENSIÓN INF.   
CART. 
CRICOIDES 
   0,012 
    




 1    




 1,0 0,2 5,0 0,613 




 12,6 1,6 36,1 0,010 
CART. 
ARITENOIDES 
   0,052     




 1    




 1,7 0,9 3,2 0,085 
CART. 
EPIGLOTIS 
   0,067     




 1    




 1,8 0,9 3,5 0,090 
CART: Cartílago; INF: Infiltración; SV: Supervivencia; IC: Intervalo de confianza; HR: Hazard Ratio;  






                   
Figura 6.3.1.14 Supervivencia en función de la infiltración del cartílago cricoides 
  
 
La presencia de infiltración cricoidea en toda su extensión determina un riesgo 
de fallecer 12,6 veces mayor que la infiltración de un tercio cricoideo (HR: 12,6; IC 
95%  1,6-36,1;  p=0,010) de tal manera que ningún paciente presentando este tipo 
de infiltración alcanza los 5 años de seguimiento vivo. (Tabla 6.3.1.6). 
 
La infiltración del cartílago aritenoides determina una supervivencia global a 
los 3 años del 35,7%, proporción que se mantiene a los 5 años frente a una 
supervivencia del 58,1% a los 3 años y 46,4%  a los 5 años de los pacientes con el 
cartílago aritenoides no afectado (p= 0,052) (Tabla 6.3.1.6). 
 
La influencia de la infiltración del cartílago epiglótico, aunque determina una 
menor supervivencia tanto a los 3 años como a los 5 años y una mayor probabilidad 








Tabla 6.3.1.7: Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada (mortalidad global) a los 3 y 5 







N SV a 3 años 
(IC 95%) 








CART. TIROIDES +     
CART. CRICOIDES 
   0,005     




 1    




 2,2 1,2 3,7 0,006 
CART. TIROIDES +     
CART. CRICOIDES +  
CART. 
ARITENOIDES 
   <0,001 
    




 1    




 2,9 1,5 5,8 0,002 
CART. TIROIDES + 
COMISURA ANT. 
   0,1079     




 1    




 1,5 0,9 2,4 0,095 
CART: Cartílago; ANT: Anterior; SV: Supervivencia; IC: Intervalo de confianza; HR: Hazard Ratio; LI: Límite inferior; 
 LS: Límite superior. 
 
 
Si analizamos la supervivencia global en función del número de cartílagos 
infiltrados (Tabla 6.3.1.7), vemos que de los pacientes con infiltración cartilaginosa 
de tiroides, cricoides y aritenoides sólo sobreviven el 10% tanto a los 3 como a los 5 
años frente a un 27,8% de supervivencia de los pacientes que sólo presentaban la 
infiltración del cartílago cricoides y tiroides. De esta manera, existe mayor 
probabilidad de fallecer si se encuentran infiltrados los cartílagos cricoides, tiroides y 
aritenoides (HR 2,9; IC 95%  1,5-5,8;  p= 0,002) (Figura 6.3.1.15 y figura 6.3.1.16). 
 
 La infiltración de la comisura anterior determina una menor supervivencia 
global y mayor riesgo de fallecer (Tabla 6.3.1.5) sin embargo, dentro de este grupo 
(36) aquellos casos en los que llega a infiltrar el cartílago tiroides (28) presentan 
mayor probabilidad de fallecer y menor supervivencia global tanto a los 3 como a los 





                   
Figura 6.3.1.15 Supervivencia en función de la infiltración combinada de  
cartílagos tiroides y cricoides. 
 
                   
Figura 6.3.1.16 Supervivencia en función de la infiltración combinada de 







Tabla 6.3.1.8 Análisis estratificado de la supervivencia acumulada (mortalidad global) en 
función de la infiltración del cartílago tiroides dentro de los pacientes con  infiltración y no 
infiltración del cartílago cricoides. 
 
 
Variable N SV a 3 años 
(IC 95%) 
SV a 5 años 
(IC 95%) 
P(Breslow) 
Cartílago cricoides SI 
Cart. Tiroides    









Cartílago cricoides NO 
Cart. Tiroides    














Se realiza un análisis estratificado con el fin de estudiar el efecto sobre la 
supervivencia global de la infiltración del cartílago tiroides en el grupo de pacientes 
con infiltración del cartílago cricoides y en el grupo de no infiltración del cartílago 
cricoides por separado, sin considerar el efecto de la infiltración cartilaginosa entre sí 
(Tabla 6.3.1.8).  
 
En el caso del cartílago cricoides, sólo tenemos un paciente con infiltración 
cricoidea aislada que fallece antes de 3 años. En la infiltración aislada del cartílago 
tiroides, la supervivencia global disminuye de 63,3% a los 3 años al 53,3% a los 5 









6.3.1.2 Análisis Multivariado para mortalidad global. Regresión de Cox 
 
Se ajustó un modelo de regresión de riesgos proporcionales de Cox para el 
evento de mortalidad global. Las variables independientes seleccionadas para ser 
introducidas en el modelo fueron aquellas que en el análisis univariado presentaron 
un nivel de significación inferior o igual a 0,1 y/o fueron clínicamente relevantes:  
 
• Infiltración del cartílago tiroides y cricoides (variables independientes 
fundamentales). 
• Edad. 
• Localización tumoral. 
• Tipo de cirugía. 
• Afectación de las adenopatías. 
• Tamaño tumoral. 
• Grado de diferenciación. 
• Afectación de los bordes. 
• Infiltración de la comisura anterior. 
• Afectación de la base de la lengua. 
• Afectación de la membrana cricotiroidea. 
• Afectación de la prelaringe.  
 
Se ajustaron de manera aislada las variables independientes principales 
(infiltración del cartílago tiroides y cricoides) con cada una de las variables de 
confusión seleccionadas. Se mantuvieron en el modelo aquellos factores que 
producen un cambio en el Hazard Ratio de la infiltración de los cartílagos cricoides y 
tiroides superior a un 10%. Las variables finalmente seleccionadas para su ajuste en 
el modelo multivariado fueron:  
1. Infiltración del cartílago tiroides y cricoides. 
2. Afectación de las adenopatías. 
3. Localización tumoral. 






La infiltración tiroidea (Tabla 6.3.1.9) no determina una mayor probabilidad de 
fallecer si bien, este resultado no es estadísticamente significativo (HR: 0,8 IC 95%  
0,5-1,5  p= 0,581). La infiltración del cartílago cricoides aumenta el riesgo de fallecer 
por cualquier causa en 1,7 veces  sin valor estadísticamente significativo (Hazard 
Ratio 1,7 IC95% 0,8-3,2 p=0,187).  
 
Tabla 6.3.1.9: Análisis Multivariado para mortalidad global.  
Regresión de Cox (n=120) 
 
 
VARIABLE N HR IC 95% P 
Cartílago tiroides infiltrado     
No 86 1   
Si 34 0,8 0,5-1,5 0,581 
Cartílago Cricoides infiltrado     
No 105 1   
Si 15 1,7 0,8-3,2 0,187 
Adenopatías Positivas     
No 49 1   
Si 71 2,8 1,6-4,9 <0,001 
Afectación Prelaringe     
No 92 1   
Si 28 1,2 0,7-2,3 0,502 
Localización Tumoral     
Glotis 23 1  0,006 
Seno Piriforme 18 2,8 1,3-6,0 0,007 
Transglótica 26 1,3 0,6-2,8 0,574 
Supraglótica 53 0,8 0,4-1,7 0,612 
HR: Hazard Ratio; IC: Intervalo de confianza. 
 
De las variables incluidas en el estudio multivariado, aquellas que se 
mantienen como factores independientes relacionados con la mortalidad global de 
manera estadísticamente significativa fueron:  
- La presencia de metástasis ganglionares que multiplica por 2,8 el riesgo de 
fallecer. (Hazard Ratio 2,8; IC 95%  1,6-4,9  p< 0.001). 
 
- Igualmente aquellos tumores ubicados en el seno piriforme fallecieron 2,8 
veces más que aquellos localizados en la glotis. (Hazard Ratio 2,8; IC 95%  




6.3.2 MORTALIDAD ESPECÍFICA POR CÁNCER DE LARINGE 
 
Del total de la muestra 161 pacientes, el 76% (98) falleció en el periodo del 
estudio. De estos, 52 (53,1%) fue por carcinoma epidermoide de laringe y 46 
(46,9%) por otras causas. La mortalidad global de la muestra por carcinoma de 
laringe fue del 32,3%. La supervivencia por cáncer de laringe se mantiene durante 
todo el estudio por encima del percentil 50, por lo que la mediana para la 
supervivencia específica por cáncer de laringe no se puede expresar, siendo el 
percentil 75 de 24,7. 
 
En nuestra serie la mortalidad específica por cáncer de laringe se produce 
principalmente en los 3 años siguientes a la cirugía. De esta manera, la 
supervivencia acumulada a los 3 años (67,4%) se mantiene hasta los 5 años 
(67,4%) (Tabla 6.3.2.1 y figura 6.3.2.1). 
 
 
Figura 6.3.2.1 Supervivencia específica por cáncer de laringe. 
  
Se estudió la mortalidad específica por cáncer de laringe en función de 
diferentes variables. La influencia de la edad (Tabla 6.3.2.1.) de los pacientes sobre 
la mortalidad específica por cáncer de laringe carece de significación estadística (P 




Tabla 6.3.2.1. Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada. Mortalidad por Cáncer de Laringe 
a los 3 y 5 años tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE N SV a 3 
años 
(IC 95%) 












     
EDAD    0,134     




 1    




 0,6 0,4 1,2 0,124 
LOCALIZACIÓN 
TUMORAL 







 1    




 7,7 3,0 20,1 <0,001 




 2,8 1,1 7,3 0,031 




 3,2 1,4 7,4 0,007 




 La localización inicial del tumor es determinante en el resultado de la 
mortalidad específica por cáncer de laringe (Tabla 6.3.2.1.). Los tumores glóticos 
son los que mejor supervivencia tienen con un 86,5% a los 3 años y 83,8% a los 5 
años (p< 0,001). Los tumores transglóticos tienen una supervivencia del 65,5% a los 
3 años, porcentaje que se mantiene a los 5 años. 
 
 Si el tumor se encuentra en la supraglotis, la probabilidad de fallecer por 
cáncer de laringe es 3,2 veces mayor que para los tumores glóticos (HR: 3,2; IC 
95%  1,4-7,4; p= 0.007). 
 
 Los tumores de seno piriforme son los de peor pronóstico con una 
supervivencia del 36,4% a los 3 años que desciende al 18,2% a los 5 años (p< 
0,001). De hecho, los tumores de seno piriforme tienen 7,7 veces más riesgo de 








                 
Figura 6.3.2.2. Supervivencia específica por cáncer de laringe en función de la  localización 
 
 
Los pacientes que fueron sometidos a técnicas quirúrgicas parciales tienen 
una supervivencia acumulada por cáncer de laringe del 85,3% a los 3 años y del 
80,4% a los 5 años frente a la supervivencia del 58,2% a los 3 años y 54% a los 5 
años de aquellos pacientes en los que se realizó técnicas quirúrgicas radicales (p< 
0,001). El riesgo de fallecer por cáncer de laringe fue tres veces mayor en los 




Tabla 6.3.2.2. Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada. Mortalidad por Cáncer de Laringe 
a los 3 y 5 años tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE N SV a 3 
años 
(IC 95%) 







CIRUGIA    <0,001     




 1    




 3,2 1,5 6,5 <0,001 






Tabla 6.3.2.3. Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada. Mortalidad por Cáncer de Laringe 
a los 3 y 5 años tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE N SV a 3 años 
(IC 95%) 










   <0,001     




 1    




 4,2 0,5 33,6 0,176 




 4,1 0,5 31,3 0,172 




 12,6 1,7 92,8 0,013 
ESTADIO  
TUMORAL 2 
   0,0076     




 1    






 2,4 1,2 4,9 0,016 
SV: Supervivencia; IC: Intervalo de confianza; HR: Hazard ratio; LI: Límite inferior; LS: Límite superior. 
 
 
 A medida que el tumor es más extenso, la supervivencia acumulada por 
cáncer de laringe es menor. En otras palabras, a mayor T, menor supervivencia 
(Tabla 6.3.2.3.). Los pT1 tienen los mejores resultados en supervivencia por cáncer 
de laringe con un 92.3% a los 3 y 5 años. Por otro lado, los pT4 tuvieron una 
supervivencia por cáncer de laringe del 44,5% a los 3 años, descendiendo hasta 
39,3% a los 5 años (p< 0,001). Los tumores pT4 tienen un riesgo de fallecer por 
cáncer de laringe 12,6 veces mayor que los pT1 (HR: 12,6; IC 95%  1,7-92,8;  p= 
0,013). 
 
Dentro de los tumores con estadificación pT3 o pT4, la infiltración de los 
cartílagos puede marcar una diferencia de supervivencia global. Estudiamos la 
diferente supervivencia a los tres y cinco años de los pacientes con tumores pT3 y 
pT4 con o sin infiltración del cartílago tiroides (tabla 6.3.2.4). Comprobamos cómo 
aquellos pacientes pT3 con infiltración del cartílago tiroides presentan una 
supervivencia a los tres años del 60,6%, tendencia que se mantiene a los cinco 
años. En aquellos pacientes pT3 sin infiltración del cartílago encontramos una 
supervivencia coincidente a los tres y a los cinco años del 73,9%, por lo que la 




por cáncer de laringe de un 14% tanto a los 3 como a los 5 años en los pT3 
(p=0,251).  
  
 En cuanto a los pacientes con tumores pT4, la supervivencia específica por 
cáncer de laringe en los que no presentan infiltración del cartílago es inferior que la 
supervivencia de aquellos que si que presentan el cartílago infiltrado, no siendo 
estos resultados estadísticamente significativos (p=0,627). Dentro de los tumores 
avanzados de laringe, la presencia de infiltración del cartílago tiroides en los pT3 
disminuye la supervivencia a los tres años, tendencia que se mantiene a los cinco 
años no sucediendo esto en los tumores más avanzados y voluminosos pT4. Sin ser 
estos datos estadísticamente significativos, si nos da una idea de la influencia de la 
infiltración cartilaginosa en la supervivencia específica por cáncer de laringe. 
 




VARIABLE N SV a 3 años 
(IC 95%) 






Si  Infiltrado 26 60,6 
(40,4- 80,8) 
60,6 
(40,4- 80,8)  
No infiltrado 49 73,9 
(60,6- 87,2) 
73,9 
(60,6- 87,2)  
pT 4 
Cartílago Tiroides  0,627 
Si   infiltrado  18 82,6 
(64,7- 100,0) 
31,8 
   ( 8,9- 54,7)  










Las adenopatías cervicales metastásicas han sido consideradas clásicamente 
como factor pronóstico. En nuestra serie (Tabla 6.3.2.5), aquellos pacientes sin 






 La presencia de adenopatías, independientemente de su uni o bilateralidad, 
determina una probabilidad de fallecer por cáncer de laringe 2,4 veces mayor que en 
ausencia de adenopatías (HR 2,4; IC 95%  1,3-4,6;  p= 0,006). 
 
Tabla 6.3.2.5. Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada. Mortalidad por Cáncer de Laringe 
a los 3 y 5 años tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE N SV a 3 
años 
(IC 95%) 







ADENOPATIAS    0,003     




 1    




 1,8 1,7 7,6 0,001




 3,7 0,8 3,7 0,133
ADENOPATIAS     0,007     




 1    




 2,4 1,3 4,6 0,006
SV: Supervivencia; IC: Intervalo de confianza; HR: Hazard ratio; LI: Límite inferior; LS: Límite superior. 
  
 
                 





Si la presencia de adenopatías es unilateral, la supervivencia desciende hasta 
el 60,9% a los 3 años y 57,3% a los 5 años (p= 0,003). La presencia de adenopatías 
bilaterales determina una caída de la supervivencia a los 3 años del 32,3% y del 
26,9% a los 5 años (p= 0,003) (Tabla 6.3.2.5 y Figura 6.3.2.3). 
 
Tabla 6.3.2.6. Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada. Mortalidad por Cáncer de Laringe 
a los 3 y 5 años tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE N SV a 3 
años 
(IC 95%) 









   0,192     




 1    




 1,8 0,8 6,9 0,120 
ESPESOR TUMOR    0,255     




 1    




 2,0 1,1 3,7 0,016 
DIFERENCIACIÓN 
PATOLÓGICA 
   0,339     




 1    




 1,4 0,8 2,5 0,251 




 1,4 0,5 3,9 0,529 
INFILTRACIÓN DE 
PRELARINGE 
   <0,001     




 1    




 2,8 1,6 4,9 <0,001 
EXTRAVASACIÓN 
TUMORAL 
   <0,001     




 1    




 2,7 1,6 4,7 <0,001 
EXTENSIÓN A 
SUBGLOTIS 
   0,569     




 1    




 1,2 0,6 2,6 0,622 
INFILTRACIÓN A 
COMISURA ANT. 
   0,098     




 1    




 1,7 0,9 3,0 0,093 





 La presencia de bordes quirúrgicos infiltrados, determina una menor 
supervivencia tanto a 3 como a 5 años y un mayor riesgo de fallecer por cáncer de 
laringe, si bien no alcanza la significación estadística (Tabla 6.3.2.6). 
 
 Al comparar la supervivencia acumulada por cáncer de laringe de los 
pacientes con tumoraciones menores de 9 milímetros e iguales o mayores de 9 
milímetros (Tabla 6.3.2.6) hallamos una diferencia de la supervivencia del 17,4% a 
los 3 años y del 20,7% a los 5 años (p= 0,255). De esta manera, la probabilidad de 
fallecer durante el periodo del estudio es del doble en los tumores de 9 milímetros o 
mayores (HR 2,0; IC 95%  1,1-3,7  p= 0,016). 
 
 Los carcinomas epidermoides bien diferenciados son los de mayor 
supervivencia acumulada por cáncer de laringe, es decir los de mejor pronóstico 
(72,9% a los 3 años y 66,1% a los 5 años) frente a una supervivencia del 58,4% a 
los 3 y 5 años para los moderadamente diferenciados (p= 0,339). Si bien, estos 
resultados no fueron estadísticamente significativos. 
 
   
                 







 La presencia de tejido tumoral en el espacio prelaríngeo (Tabla 6.3.2.6 y 
figura 6.3.2.4) determina una caída en la supervivencia acumulada por cáncer de 
laringe a los 3 años (41,7%) tendencia que se mantiene hasta los 5 años (37,7) 
(p<0,001). El riesgo de fallecer por cáncer de laringe es 2,8 veces mayor si existe 
infiltración del espacio prelaringeo (HR 2,8; IC 95%  1,6-4,9; p< 0,001). 
 
En los tumores con extravasación laríngea (presencia de tumor en espacios 
que superan el compartimento laríngeo) la probabilidad de fallecer por cáncer de 
laringe es casi del triple si el tumor ocupa estos espacios (HR 2,7; IC 95%  1,6-4,7;  
p< 0,001) (Tabla 6.3.2.6). 
 
La infiltración de la comisura anterior disminuye la supervivencia acumulada 
por cáncer de laringe a los 3 y 5 años determinando una mayor probabilidad para 
fallecer por cáncer de laringe (HR 1,7; IC 95%  0,9-3.0;  p= 0,093) si bien los 






















6.3.2.1 Infiltración cartilaginosa y mortalidad específica por cáncer de laringe 
 
Tabla 6.3.2.7. Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada. Mortalidad por Cáncer de Laringe 
a los 3 y 5 años tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE 
CARTÍLAGO 
INFILTRADO 
N SV a 3 años 
(IC 95%) 








CART. TIROIDES    0,057     




 1    






 1,7 0,9 3,0 0,060 
GRADO INF.         
CART. TIROIDES 
   0,1350     




 1    




 1,4 0,6 3,3 0,745 




 1,9 1,0 3,6 0,043 
EXTENSIÓN INF.    
CART. TIROIDES 
   0,951     




 1    




 1,0 0,4 2,9 0,930 




 1,2 0,4 3,5 0,721 
CART. CRICOIDES    <0,001     




 1    




 4,1 2,2 7,7 <0,001 
GRADO DE INF.   
CART. CRICOIDES 
   <0,001     




 1    




 4,5 2,1 9,8 <0,001 




 3,5 1,3 8,9 0,008 
EXTENSIÓN INF.   
CART. CRICOIDES 
   0,039     




 1    




 1,4 0,3 6,8 0,662 




 8,0 1,2 51,8 0,029 
CART.ARITENOIDES    0,101     




 1    




 1,8 0,8 4,2 0,185 
CART. EPIGLOTIS    0,021     




 1    




 3,0 1,1 7,9 0,027 







La infiltración del cartílago tiroides (Tabla 6.3.2.7 y figura 6.3.2.5) determina 
una menor supervivencia acumulada a 3 y 5 años y una mayor probabilidad de 
fallecer por cáncer de laringe. La probabilidad de fallecer por cáncer de laringe es 
1,7 veces mayor si existe infiltración del cartílago tiroides (HR 1,7; IC 95%  0,9-3,0; 
p= 0,060) pero si la infiltración es completa (perforante), esta probabilidad es de casi 




Tabla 6.3.2.8. Análisis Univariado. Supervivencia Acumulada. Mortalidad por Cáncer de Laringe 
a los 3 y 5 años tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE N SV a 3 años 
(IC 95%) 







C. TIROIDES  +    
C. CRICOIDES  
   <0,001     




 1    




 3,1 1,6 6,1 0,001 
C. TIROIDES +     
C. CRICOIDES +      
C. ARITENOIDES 
   <0,001 
    




 1    




 3,9 1,6 9,1 0,002 
C. TIROIDES + 
COMISURA ANT. 
   0,159     




 1    




 1,6 0,8 3,2 0,126 






                 




                 





 La infiltración del cartílago cricoides marca una clara tendencia en la 
disminución de la supervivencia acumulada por cáncer de laringe (Tabla 6.3.2.7 y 
figura 6.3.2.6.). La supervivencia de los pacientes con infiltración cricoidea es del 
29,6% a los 3 y a los 5 años frente a una supervivencia de aquellos pacientes sin 
infiltración cricoidea del 72,5% a los 3 años y del 67,4%  a los 5 años (p< 0,001). La 
infiltración cricoidea determina un riesgo de fallecer por cáncer de laringe cuatro 
veces mayor (HR 4,1; IC 95%  2,2-7,7; p< 0,001). 
 
La extensión vertical del tumor a uno, dos y tres tercios de la superficie del 
cartílago cricoides (Tabla 6.3.2.7), no supone una influencia estadísticamente 
significativa. Por otro lado la infiltración horizontal si determina un incremento en la 
posibilidad de fallecer por cáncer de laringe, tanto si la infiltración es parcial (HR 4,5; 
IC 95%  2,1-9,8; p< 0,001) como completa (HR 3,5; IC 95%  1,3-8,9; p= 0,008). 
 
 La infiltración del cartílago epiglotis supuso un descenso de la supervivencia 
del 77,5% al 48,2% (p= 0,021) tanto a 3 como a 5 años. El riesgo de fallecer por 
cáncer de laringe fue 3 veces mayor si el tumor infiltraba al cartílago epiglótico (HR 
3,0; IC 95%  1,1-7,9;  p= 0,027). Sin embargo, la presencia de tumor en la epiglotis 
podría deberse tanto a la infiltración propiamente dicha, como a la ocupación de los 
orificios que lo atraviesan por  el tumor. 
                 
Figura 6.3.2.7 Supervivencia específica por cáncer de laringe en función de la infiltración de 






                 
 
Figura 6.3.2.8 Supervivencia específica por cáncer de laringe en función de la infiltración de 




A medida que el tumor infiltra más cartílagos del esqueleto laríngeo, la 
supervivencia a 3 y 5 años disminuye y la probabilidad de fallecer por cáncer de 
laringe aumenta (Tabla 6.3.2.8). De esta manera, la supervivencia acumulada a 3 y 
5 años es del 37,8% cuando existe infiltración de cricoides y tiroides conjuntamente 
(figura 6.3.2.7) y del 25,71% cuando la infiltración es de los cartílagos tiroides, 
cricoides y aritenoides (figura 6.3.2.8). De igual manera, el riesgo de fallecer por 
cáncer de laringe es del triple si están infiltrados tiroides y cricoides (HR 3,1; IC 95%  
1,6-6,0;  p= 0,001) y de casi el cuádruple si la infiltración es de cricoides, tiroides y 







 La infiltración conjunta de la comisura anterior y del cartílago tiroides (Tabla 
6.3.2.8) no mejora la capacidad pronóstica de la supervivencia acumulada por 
cáncer de laringe comparada con la variable de infiltración sólo de la comisura 
anterior (Tabla 6.3.2.6) ni con la variable de la infiltración del cartílago tiroides (Tabla 
6.3.2.7).    
 
 
Tabla 6.3.2.9 Análisis estratificado de la supervivencia específica por cáncer de laringe en 
función de la infiltración del cartílago tiroides dentro de los pacientes con  infiltración y no 
infiltración del cartílago cricoides. 
 
 
Variable N SV a 3 años 
(IC 95%) 
SV a 5 años 
(IC 95%) 
P(Breslow) 
Cartílago cricoides SI 
Cart. Tiroides    









Cartílago cricoides NO 
Cart. Tiroides    















Se realiza un análisis estratificado con el fin de estudiar el efecto sobre la 
supervivencia específica por cáncer de laringe de la infiltración del cartílago tiroides 
en función de la infiltración o no del cartílago cricoides (Tabla 6.3.2.9). En el caso del 
cartílago cricoides, sólo tenemos un paciente con infiltración cricoidea aislada que 
fallece antes de 3 años por lo que su efecto no es valorable. En la infiltración aislada 
del cartílago tiroides, la supervivencia específica por cáncer de laringe disminuye de 






6.3.2.2 Análisis Multivariado para mortalidad específica por cáncer de laringe 
 
 
 La estrategia a seguir para el evento mortalidad específica por cáncer de 
laringe ha sido la misma que para la mortalidad global. Las variables finalmente 
seleccionadas para su ajuste en el modelo multivariado fueron (tabla 6.3.2.10):  
 
• Infiltración del cartílago tiroides. 
• Infiltración del cartílago cricoides. 
• Afectación de las adenopatías. 
• Localización tumoral. 
• Afectación de la prelaringe. 
    
Tabla 6.3.2.10: Análisis Multivariado para mortalidad específica por cáncer de laringe. 
Regresión de Cox. (n=119) 
 
VARIABLE N HR IC 95% P 
Cart.  tiroides infiltrado     
 No 86 1   
Si  34 0,8 0,4-1,8 0,607 
Cart.  Cricoides infiltrado     
 No 105 1   
Si  15 2,9 1,3-6,9 0,018 
Adenopatias Positivas     
 No 49 1   
Si  71 1,9 1,0-3,9 0,058 
Afectación Prelaringe     
 No 92 1   
Si  28 2,5 1,1-5,4 0,031 
Localización Tumoral     
Glotis 23 1  0,008 
Seno Piriforme 18 4,3 1,5-11,5 0,006 
Transglótica 26 0,8 0,3-2,4 0,623 
Supraglótica 53 1,7 0,6-4,6 0,357 







 La presencia de infiltración cricoidea determina una probabilidad de fallecer 
por cáncer de laringe 2,9 veces mayor que el grupo sin dicha infiltración (HR 2,9; IC 
95%  1,3-6,9;  p=0,018). 
 
 El efecto de la infiltración del cartílago cricoides sobre la mortalidad específica 
por cáncer de laringe es incluso mayor que el de la presencia de adenopatías (HR 
1,9; IC 95%  1,0-3,9;  p= 0,058). 
 
 La infiltración del cartílago tiroides se presenta como un factor protector (HR 
0,8) si bien este resultado no es estadísticamente significativo. Sin embargo, la 
infiltración del espacio prelaríngeo determina una probabilidad estadísticamente 
significativa de fallecer 2,5 veces mayor (HR 2,5; IC 95%  1,1-5,4;  p=0,031). 
 
 La mayor probabilidad de fallecer por cáncer de laringe a los 5 años de la 
cirugía la presentan los tumores localizados en el seno piriforme (HR 1,9; IC 95%  






























6.3.3 RECIDIVA Y PERSISTENCIA  
 
El 66,2% de la muestra se encuentra libre de recidiva tumoral a los 3 años 
descendiendo este porcentaje hasta el 63,4% a los 5 años (Tabla 6.3.3.1 y figura 
6.3.3.1). Hasta la fecha final del estudio, Septiembre de 2006, un total de 54 (33,5%) 
pacientes sufrieron recidiva (44) o persistencia tumoral (10). De estas 
recidivas/persistencias 9 (18,8%) fueron locales, 7 (14,6%) regionales, 17 (35,4%) 
loco regionales y 15 (31,3%) metástasis. En seis pacientes no se recogió el tipo de 
recidiva. La aparición de recidiva/persistencia se produjo con una mediana de 369 
días (RIQ: 172,0  - 659,5 días). 
 
La elección del tratamiento de cada recidiva/persistencia fue controvertida 
pues se tuvo en cuenta tanto el grado de extensión de la misma como el estado del 
paciente.  En 14 pacientes  se optó por tratamiento con carácter paliativo. En 5 
pacientes no se registró el tratamiento empleado. 
De los 54 pacientes que presentaron recidiva/persistencia y que fueron 
tratados, 9 (16,7%) presentaron una segunda recidiva. De estos, 6 pacientes fueron 
tratados mediante cirugía, 4 con quimioterapia y 1 con radioterapia. 
 
 
                      






El tener una edad superior a 64 años (Tabla 6.3.3.1.) actúa como efecto 
protector frente a la aparición de recidiva tumoral. 
 
 Al igual que en los resultados obtenidos al analizar la mortalidad global y 
específica por cáncer de laringe, los tumores de seno piriforme son los de peor 
pronóstico con una mayor probabilidad de presentar recidiva tumoral. (HR 6,1; IC 
95%  2,6-14,6; p<0,001). De hecho, únicamente el 20% no presenta recidiva a los 5 
años. Los tumores glóticos son los de menor índice de recidiva tumoral (tabla 6.3.3.1 
y figura 6.3.3.2). 
 
 
Tabla 6.3.3.1: Análisis Univariado. Supervivencia acumulada (recidiva o persistencia) a los 36 y 
60 meses tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE N SV a 36m 
(IC 95%) 











     
EDAD    0,029     




 1    




 0,6 0,3 0,9 0,047 
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 6,1 2,6 14,6 <0,001




 2,1 0,9 5,1 0,081 




 2,1 1,0 4,5 0,050 







                 
 
Figura 6.3.3.2 Recidiva-persistencia tumoral en función de la localización 
 
 
Aquellos pacientes sometidos a una técnica quirúrgica radical sufrieron más 
del doble de recidiva tumoral (HR 2,2; IC 95%  1,2-4,3; p=0,009). 
 
 
Tabla 6.3.3.2: Análisis Univariado. Supervivencia acumulada (recidiva o persistencia) a los 36 y 
60 meses tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE N SV a 36m 
(IC 95%) 








CIRUGIA    0,011     




 1    




 2,2 1,2 4,3 0,009









Tabla 6.3.3.3: Análisis Univariado. Supervivencia acumulada (recidiva o persistencia) a los 36 y 
60 meses tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE N SV a 36m 
(IC 95%) 









   <0,001     




 1    




 4,7 0,6 37,2 0,141




 5,1 0,5 30,8 0,176




 12,8 1,7 94,1 0,012
ESTADIO T 
TUMORAL 
   0,0147     




 1    




 2,2 1,1 4,3 0,027
SV: Supervivencia; IC: Intervalo de confianza; HR: Hazard Ratio; LI: Límite inferior; LS: Límite superior. 
 
 
Es lógico pensar que cuanto mayor es el tumor más difícil es su exéresis. De 
los tumores pT1, el 92,3% no presenta recidiva ni a los 3 ni a los 5 años frente al 
41,2% a los 5 años de los pT4 (p< 0,001). La probabilidad de recidiva fue 12,8 veces 
mayor en los pT4 que en los pT1 (HR 12,8; IC 95%  1,7-94,1;  p=0,012) (Tabla 
6.3.3.3). La presencia de adenopatías (unilaterales o bilaterales) determina una 
probabilidad de recidiva tumoral 2,5 veces mayor (HR 2,5; IC 95%  1,3-4,7; p=0,007) 
(Tabla 6.3.3.4). 
 
Tabla 6.3.3.4: Análisis Univariado. Supervivencia acumulada (recidiva o persistencia) a los 36 y 
60 meses tras la cirugía. 
IC 95%  VARIABLE N SV a 36m 
(IC 95%) 








ADENOPATIAS    0,003     




 1    




 3,7 1,7 7,8 0,001




 1,8 0,9 3,9 0,102
ADENOPATIAS    0,005     




 1    




 2,5 1,3 4,7 0,007






Tabla 6.3.3.5: Análisis Univariado. Supervivencia acumulada (recidiva o persistencia) a los 36 y 
60 meses tras la cirugía. 
IC 95%  VARIABLE N SV a 36m 
(IC 95%) 










   0,370     




 1    




 1,7 0,8 3,6 0,169 
ESPESOR TUMOR    0,065     




 1    




 1,8 1,0 3,1 0,050 
DIFERENCIACIÓN 
PATOLÓGICA 
   0,878     




 1    




 1,1 0,6 2,0 0,806 




 0,9 0,3 3,1 0,919 
INFILTRACIÓN DE 
PRELARINGE 
   <0,001     




 1    




 3,1 1,8 5,5 <0,001
EXTRAVASACIÓN 
TUMORAL 
   <0,001     




 1    




 2,8 1,6 4,8 <0,001
EXTENSIÓN A 
SUBGLOTIS 
   0,231     




 1    




 1,4 0,7 3,0 0,395 
INFILTRACIÓN A 
COMISURA ANT. 
   0,004     




 1    




 2,1 1,2 3,7 0,012 
SV: Supervivencia; IC: Intervalo de confianza; HR: Hazard Ratio; LI: Límite inferior; LS: Límite superior. 
 
 
La presencia de infiltración tumoral en los márgenes quirúrgicos de resección 




probabilidad (Hazard ratio) de recidiva sin embargo, ninguno de los valores son 
estadísticamente significativos. 
 
Los tumores con un espesor superior o igual a 9 milímetros (Tabla 6.3.3.5) 
tienen una probabilidad de presentar recidiva tumoral 1,8 veces mayor que los 
tumores menores de 9 milímetros (HR 1,8; IC 95%  1,0-3,1;  p=0,050). 
 
La infiltración del espacio prelaríngeo (Tabla 6.3.3.5) determina una 
probabilidad de recidiva tumoral 3,1 veces mayor (HR 3,1; IC 95% 1,8-5,5;  
p<0,001). Frente a un 69.7% de pacientes que no presentan recidiva a los 5 años, la 
ausencia de recidiva en los tumores con infiltración del espacio prelaríngeo es del 
40,1% (p< 0,001) (figura 6.3.3.3).  
 
La presencia de extravasación tumoral (espacio prelaríngeo, vallécula, base 
de lengua, tráquea) incrementa el índice de recidiva en 2,8 veces (HR 2,8; IC 95%  
1,6-4,8; p< 0,001). La infiltración de la comisura anterior multiplica por dos el riesgo 
de recidiva (HR 2,1; IC 95%  1,2-3,7;  p= 0,012) (Tabla 6.3.3.5.). 
                
 





6.3.3.1 Infiltración cartilaginosa y recidiva tumoral 
 
 Tabla 6.3.3.6: Análisis Univariado. Supervivencia acumulada (recidiva o persistencia) a los 36 
y 60 meses tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE N SV a 36m 
(IC 95%) 







CART. TIROIDES    0,003     




 1    






 2,1 1,2 3,6 0,009 
GRADO INF.          
CART. TIROIDES 
   0,0115     




 1    




 1,8 0,7 3,9 0,181 




 2,3 1,3 4,2 0,007 
EXTENSIÓN INF.    
CART. TIROIDES 
   0,895     




 1    




 1,3 0,5 3,3 0,569 




 1,1 0,3 3,4 0,892 
CART. CRICOIDES    <0,001     




 1    




 3,7 1,9 7,1 <0,001 
GRADO DE INF.     
CART. CRICOIDES 
   <0,001     




 1    




 4,4 2,0 9,4 <0,001 




 2,9 1,0 8,0 0,045 
EXTENSIÓN INF.   
CART. CRICOIDES 
   0,197     




 1    




 1,6 0,3 7,7 0,591 




 4,3 0,4 44,0 0,214 
CART.ARITENOIDES    0,385     




 1    




 1,4 0,5 3,5 0,491 
CART. EPIGLOTIS    0,029     




 1    




 2,5 0,9 6,4 0,056 
CART: Cartílago; INF: Infiltración; SV: Supervivencia; IC: Intervalo de confianza; HR: Hazard Ratio; LI: Límite inferior;  




La infiltración tumoral del cartílago tiroides (Tabla 6.3.3.6 punto 1 y figura 
6.3.3.4.) supone una disminución de pacientes libres de enfermedad a los 5 años del 
68,8% al 51,3% (p=0,003). La probabilidad de recidiva se multiplica por 2,1 en estos 
pacientes (HR 2,1; IC 95%  1,2-3,6;  p= 0,009). A medida que la infiltración tiroidea 
es más profunda la probabilidad de recidiva aumenta, de esa manera infiltraciones 
parciales tienen un riesgo de recidiva de 1,8 (HR 1,8; IC 95%  0,7-3,9;  p= 0,181) 
frente a un riesgo de recidiva de 2,8 en infiltraciones completas del cartílago (HR 2,3; 
IC 95% 1,3-4,2; p= 0,007).  
 
El riesgo de recidiva se multiplica por 3,7 si el cartílago infiltrado es el 
cricoides (HR 3,7; IC 95%  1,9-7,1; p< 0,001) (Tabla 6.3.3.6 y figura 6.3.3.5). 
 
La infiltración epiglótica (Tabla 6.3.3.6.) determina una disminución del 
porcentaje de pacientes libres de enfermedad a los 3 y 5 años (49,5%) frente a 
aquellos pacientes sin infiltración epiglótica (77,4% a los 3 años y 71,5% a los 5 
años) (p= 0,029). 
 
                 





                 
Figura 6.3.3.5 Recidiva- persistencia tumoral en función de la infiltración del cartílago 
cricoides. 
 
Tabla 6.3.3.7: Análisis Univariado. Supervivencia acumulada (recidiva o persistencia) a los 36 y 
60 meses tras la cirugía. 
IC 95% VARIABLE N SV a 36m 
(IC 95%) 








C. TIROIDES  +    
C. CRICOIDES  
   0,002     




 1    




 2,8 1,4 5,6 0,003
C. TIROIDES +     
C. CRICOIDES +     
C. ARITENOIDES 
   0,014 
    




 1    




 3,1 1,2 7,8 0,018
C. TIROIDES + 
COMISURA ANT. 
   0,082     




 1    




 2,1 1,6 3,9 0,015
C: Cartílago; ANT: Anterior; SV: Supervivencia; IC: Intervalo de confianza; HR: Hazard Ratio; LI: Límite inferior;  




               
 
Figura 6.3.3.6 Recidiva- persistencia tumoral en función de la infiltración de los cartílagos 
tiroides y cricoides. 
                
Figura 6.3.3.7 Recidiva- persistencia tumoral en función de la infiltración de los cartílagos 
tiroides,  cricoides y aritenoides. 
 
 A medida que aumenta el número de cartílagos afectados, la probabilidad de 
presentar recidiva tumoral también aumenta (Tabla 6.3.3.8 y figuras 6.3.3.6 y 
6.3.3.7). Mientras que con la infiltración de los cartílagos tiroides y cricoides el riesgo 




7,8; p= 0,018) si la infiltración se extiende a cricoides, tiroides y aritenoides. Cuando 
la comisura anterior se ve afectada al mismo tiempo que el cartílago tiroides, el 
riesgo de recidiva tumoral fue del doble que en el resto de la muestra (Tabla 6.3.3.8 
y figuras 6.3.3.6 y 6.3.3.7). 
 
Se realiza un análisis estratificado con el fin de estudiar el efecto sobre la 
recidiva-persistencia del cáncer de laringe de la infiltración del cartílago tiroides 
dentro de los grupos de pacientes con infiltración del cartílago cricoides y sin ella  
por separado, sin considerar el efecto de la infiltración cartilaginosa cuando ésta se 
da en los dos simultáneamente (Tabla 6.3.3.8).  
 
En el caso del cartílago cricoides, sólo tenemos un paciente con infiltración 
cricoidea aislada que fallece antes de 3 años por lo que su efecto no es valorable. 
En la infiltración aislada del cartílago tiroides, la recidiva-persistencia disminuye 





Tabla 6.3.3.8 Análisis estratificado de la recidiva-persistencia del cáncer de laringe en función 
de la infiltración del cartílago tiroides dentro de los pacientes con  infiltración y no infiltración 
del cartílago cricoides. 
 
Variable N SV a 3 años 
(IC 95%) 
SV a 5 años 
(IC 95%) 
P(Breslow) 
Cartílago cricoides SI 
Cart. Tiroides    









Cartílago cricoides NO 
Cart. Tiroides    















6.3.3.2: Análisis Multivariado para recidiva de cáncer de Laringe 
 
 
 La estrategia a seguir para el evento recidiva de cáncer de laringe ha sido la 
misma que para la mortalidad global. Las variables finalmente seleccionadas para su 
ajuste en el modelo multivariado fueron (tabla 6.3.3.9): 
• Infiltración del cartílago tiroides. 
• Infiltración del cartílago cricoides. 
• Afectación de las adenopatías. 
• Localización tumoral. 
• Afectación de la prelaringe. 
• Grado de diferenciación. 
 
Tabla 6.3.3.9: Análisis Multivariado para recidiva de cáncer de Laringe.  
Regresión de Cox (n=113). 
 
VARIABLE N HR IC 95% P 
Cartílago tiroides infiltrado     
Si 86 1   
No 34 1,0 0,4-2,3 0,967 
Cartílago Cricoides infiltrado     
Si 105 1   
No 15 2,6 1,1-6,2 0,037 
Adenopatias Positivas     
Si 49 1   
No 71 2,5 1,2-5,1 0,008 
Afectación Prelaringe     
Si 92 1   
No 28 4,0 1,7-9,3 0,002 
Localización Tumoral     
Glotis 23 1  <0,001 
Seno Piriforme 18 8,2 2,8-24,5 <0,001 
Transglótica 26 0,7 0,2-2,4 0,574 
Supraglótica 53 2,4 0,8-7,1 0,121 
Grado de diferenciación     
Bien 70 1  0,272 
Moderado 41 0,7 0,4-1,5 0,362 
Poco 9 0,4 0,1-1,4 0,145 




La infiltración del cartílago cricoides, de manera independiente, sigue 
determinando un riesgo de recidiva de 2,6 (Hazard Ratio 2,6; IC 95% 1,1-6,2 p= 
0,037). 
 
 La afectación tumoral del espacio prelaríngeo multiplica por cuatro el riesgo 
de recidiva (Hazard Ratio 4; IC 95% 1,7-9,3 p= 0,002). 
 
 En el estudio multivariante, los tumores de seno piriforme mantienen su 

























7.1 DEL MÉTODO 
 
Planteamos un estudio transversal de prevalencia o de corte en el que han 
sido incluidos todos los pacientes con carcinoma epidermoide de laringe o 
hipofaringe diagnosticados y tratados quirúrgicamente como primera elección, en la 
Cátedra de Otorrinolaringología del Hospital Clínico San Carlos de Madrid y cuyas 
piezas fueron incluidas en el protocolo de “Sección Seriada de Órgano Completo” 
durante un periodo de tiempo comprendido entre el 1 de enero de 1995 hasta el 31 
de diciembre de 2000. En los siguientes seis años (2001-2006), se realizo 
seguimiento de los pacientes.  
 
 
7.1.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
El diseño del estudio se sitúa dentro de los estudios observacionales 
analíticos-longitudinales en los que los datos se recogen desde el pasado hacia el 
futuro se puede englobar dentro de los estudios de cohorte retrospectivas o cohortes 
históricas. 
 
Podemos desglosar el presente estudio en tres secciones: una en la que 
describimos la serie y la infiltración cartilaginosa, otra en la que valoramos la calidad 
diagnóstica de la tomografía computerizada (TC) y por último, analizamos el factor 
pronóstico de la infiltración cartilaginosa en el cáncer de laringe. 
 
Existen más de 100 escalas diferentes para medir el grado de evidencia109. 
Muchos autores y expertos en medicina basada en la evidencia utilizan la taxonomía 
de “Niveles de Evidencia” del CEBM (Centre for Evidence Based Medicine) para 
establecer la calidad de estudios individualizados110. Según los postulados del 
CEBM, el grado de evidencia proporcionado por las conclusiones del presente 
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estudio, entra dentro de la categoría II b (pronóstico, estudio de cohortes 
retrospectivas, diagnóstico, cohortes exploratorias con buenos estándares de 
referencia) y la solidez de las recomendaciones realizadas a partir de nuestras 
conclusiones deberían marcarse en la categoría B (recomendación favorable). 
 
Otra escala de mayor simplicidad y propuesta en las publicaciones de 
medicina de familia y atención primaria de Estados Unidos de América es la SORT 
(Strength of Recomendation Taxonomy)111. El grado de evidencia según la escala de 
SORT pertenece al nivel 2 (pronóstico, estudio de cohortes retrospectivas; 
diagnóstico, estudio diagnóstico de cohortes de baja calidad) y la solidez de la 
recomendación pertenece a la categoría B. 
 
La realización del presente estudio no supuso ninguna dificultad ética ni 
interfirió en el correcto y mejor tratamiento para cada uno de los pacientes ya que los 
criterios clínicos y radiológicos empleados para determinar la infiltración cartilaginosa 
demostraron  validez en trabajos previos de esta Cátedra1,14 y por lo tanto son 
empleados en la práctica clínica habitual de  nuestro Servicio. A su vez, el informe 
histológico completo de la pieza quirúrgica no sufrió retraso alguno y por lo tanto 
estuvo disponible y fue empleado para la indicación de tratamientos 
complementarios. Por último, el seguimiento de cada paciente y la elección de 




7.1.2 PERIODO DE ESTUDIO 
 
El estudio comienza el día 1 de enero de 1995 y finaliza el día 31 de 
diciembre de 2006. Supone un periodo de tiempo prolongado (12 años de duración). 
En los primeros seis años (1995-2000), se realizaron estudio de imagen (TC), 
intervenciones quirúrgicas, estudio de sección seriada de órgano completo y 
seguimiento. En los siguientes seis años (2001-2006), únicamente se realizó 




Durante este periodo podrían haber surgido diferentes sesgos como por 
ejemplo cambios en la incidencia tumoral y su distribución, cambios poblacionales, 
aparición de nuevas técnicas terapéuticas, curvas de aprendizaje quirúrgico. Sin 
embargo, durante el estudio, no se aprecian cambios significativos poblacionales, 
salvo el envejecimiento progresivo de la misma. Igualmente los criterios de elección 
terapéutica y las técnicas quirúrgicas empleadas permanecen inalterables durante el 
estudio. El equipo quirúrgico integrante de la Sección de Oncología ORL permaneció 
estable, sin haber bajas o incorporaciones que pudieran introducir algún tipo de 
alteración en los resultados quirúrgicos tanto a corto como a largo plazo (curva de 
aprendizaje, nuevos criterios…) y por tanto influir en los resultados. 
 
Los criterios de inclusión aseguran la homogeneidad relativa de la muestra  
con respecto a las características del tumor. Sin embargo, hemos de considerar que, 
dada la menor disponibilidad de pruebas de imagen (TC) durante el periodo del 
estudio, en algunos pacientes no se consideró necesario su realización, 
sometiéndose a esta prueba los casos de mayor complejidad y que presentasen un 
conflicto a la hora de elegir un determinado tratamiento. 
 
El presente estudio no contiene todos los pacientes intervenidos durante el 
periodo considerado ya que no todas las piezas fueron incluidas en el estudio de 
sección seriada de órgano completo. Igualmente hemos de considerar que en las 
piezas obtenidas mediante cirugías parciales asumimos la ausencia de tumor en las 
estructuras laríngeas no extirpadas pues siempre se realizó biopsia intraoperatoria 
de los márgenes de resección del lecho quirúrgico obtenidos mediante disección 
cuidadosa.  
 
No contemplamos errores de estadificación (TNM) ya que esta se estableció 
en función de los hallazgos histológicos. 
 
Las pautas de seguimiento y control oncológico permanecieron invariables 






7.2 DE LOS RESULTADOS 
 
Para determinar la importancia de la infiltración cartilaginosa sobre la 
evolución clínica nos hemos centrado principalmente en el estudio de los cartílagos 
tiroides y cricoides. Esto se debe a que dichos cartílagos son los considerados 
clásicamente como esqueleto y barrera laríngea. Por otro lado, en muchas de las 
infiltraciones del cartílago epiglótico es difícil determinar si la presencia tumoral es 
debida a una auténtica infiltración o al paso del tumor por los orificios que en 
condiciones normales lo perforan (figura 6.2.3, pág. 78 y figura 6.2.4, pág. 79). 
 
En el apartado correspondiente a la efectividad de TC, solo se trabaja con 
datos válidos emitidos por el radiólogo en los informes de la prueba, aplicando los 
criterios descritos en material y método. Es decir, solo cuando el radiólogo nos 
informa de la infiltración o no de una determinada estructura anatómica, si dicha 
estructura no fue valorada por el radiólogo, se considera esa información como 
pérdida. El motivo de trabajar con datos válidos fue doble: en primer lugar 
trabajamos con datos objetivos alejados del sesgo de una observación minuciosa 
por la realización de un estudio y en segundo lugar de esta manera estudiamos la 
efectividad real de la prueba pues fueron esos datos válidos sobre invasión 
cartilaginosa los empleados en su día para la elección del mejor tratamiento. 
 
7.2.1 DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 
 
7.2.1.1. Edad y Sexo 
 
El cáncer de laringe es de los tumores malignos más frecuente de cabeza y 
cuello. España es uno de los países con mayor incidencia del mundo9, 95, 96, 97, 98, 99, 
112, 268.  
 
Es predominantemente un cáncer de hombres. Hasta tal punto que según el 
Centro Nacional de Epidemiología del Ministerio de Sanidad y Consumo, llama la 
atención la alta incidencia y mortalidad observada para cáncer de laringe en varones 
en nuestro país, ocupando España el primer lugar de Europa97, 98. La diferencia por 
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sexos (7:1) es la mayor para cualquier tipo de cáncer y localización (sin considerar 
los tumores propios de cada sexo) siendo un tumor raro en mujeres especialmente 
en países desarrollados como España9, 95, 96, 268. 
 
La mayoría de los pacientes de nuestro estudio pertenecen al sexo masculino 
(158) encontrándose únicamente tres mujeres en la muestra. La incidencia mayor en 
varones concuerda con los estudios epidemiológicos previos9, 95, 96, 113, 114, 268 excepto 
por la gran proporción de hombres frente mujeres (53:1). 
 
En nuestra serie, la media de edad fue de 64 años (DS 10,43) siendo el caso 
más precoz de 34 años (cordectomía abierta). El paciente de mayor edad tenía 87 
años (laringectomía total). 
 
En el 95% de los casos aparece entre los 45 y 75 años, siendo infrecuente en 
varones menores de 40 años (5%), apreciando un incremento con la edad9, 113. 
 
 
7.2.1.2. Hábitos tóxicos 
 
La etiología del cáncer de laringe es desconocida si bien en la literatura se 
relaciona con múltiples factores de riesgo y en especial con dos: el tabaco y el 
alcohol. 
 
El tabaquismo se considera la principal causa prevenible de pérdida de salud 
y de muerte prematura en España, al igual que en los países de su entorno. El 
consumo de tabaco tiene una relación causa-efecto probada con múltiples 
patologías, fundamentalmente cáncer, enfermedades cardiovasculares, respiratorias 
y digestivas. En relación con el cáncer, se ha demostrado la asociación entre el 
consumo de tabaco y el cáncer de pulmón, de cavidad bucal y faringe, laringe, 
esófago, vejiga, riñón y páncreas97, 115.  
 
El tabaco es el agente cancerígeno esencial ya que todos los datos 
epidemiológicos disponibles demuestran una fuerte asociación entre el hábito del 




Al igual que el tabaco, el consumo continuado de alcohol está asociado con 
un aumento en el riesgo de padecer distintas enfermedades y específicamente 
algunos tumores, como el cáncer de hígado, páncreas, laringe, cavidad bucal, 
faringe y esófago. Un aspecto a tener en cuenta en los consumidores de alcohol y 
de tabaco es que la exposición a ambos agentes tiene un efecto sinérgico que 
aumenta el riesgo de forma exponencial para algunos tumores malignos, como son 
los de laringe, cavidad bucal, faringe y esófago 97. El riesgo de desarrollar cáncer de 
laringe aumenta de forma significativa con el consumo de tabaco y alcohol. De tal 
manera que las poblaciones con mayor riesgo son aquellas donde ambos hábitos 
son comunes95, 96. 
 
En nuestra serie, el 91,3% de los pacientes son fumadores. La forma de 
consumo fue, casi exclusivamente, cigarrillos con una media de consumo de 30 
cigarrillos al día (RIQ 20,00: 40,00) encontrando pacientes que solo fumaban 2 
cigarrillos al día y otros que alcanzaban cifras de 40 cigarrillos al día. 
 
Se ha demostrado repetidamente que el abuso del alcohol potencia el 
desarrollo de cáncer de laringe118, 119. Su papel en la glotis y en la subglotis parece 
ser el de cocarcinógeno, potenciando la acción del tabaco, y actuando de forma más 
directa en los carcinomas de la epilaringe.  
 
En nuestra muestra presentamos una alta tasa de pacientes consumidores de 
alcohol (63,4%) que podría haber determinado el elevado porcentaje (36%) de 
cánceres supraglóticos. 
 
Son bien conocidos los efectos sinérgicos de la combinación del tabaco y el 
alcohol, 88 pacientes (54,7%) presentaban consumo de tabaco y elevado de alcohol. 
Solo 3 pacientes (1,9%) únicamente consumidores de alcohol (no tabaco) 






Con respecto a los 11 pacientes (6,8%) con carcinoma epidermoide de laringe 
que ni fumaban ni bebían, hemos de decir que, como se ha evidenciado en otros 
estudios120, este tipo de pacientes son unos 10 años mayores que los bebedores y 
fumadores; no muestran tendencia por el sexo masculino; son predominantemente 
tumores glóticos y tienen una mejor supervivencia. Es muy probable que estos 
pacientes estuvieran sometidos a la acción de otros carcinógenos no recogidos en 
este estudio (sustancias de exposición laboral, radiación, infección por virus, reflujo 
gastroesofágico, factores dietéticos) y que tuvieran una determinada carga genética 
ya que solamente el 20-30% de las personas expuestas a hábitos tóxicos 
desarrollan un carcinoma114. La relevancia de todos estos factores, se pondría de 
manifiesto a través de estudios multivariados que no son objeto de este trabajo y 
que debieran hacerse en estudios posteriores. 
 
 
7.2.2 CARACTERIZACIÓN DE LA INFILTRACIÓN CARTILAGINOSA. 
 
 
7.2.2.1 Distribución por cartílagos de la infiltración 
 
 
La presencia de infiltración cartilaginosa resulta de gran importancia  en el 
carcinoma epidermoide de laringe dado que condiciona la elección del tratamiento e 
influye sobre el pronóstico. De esta manera, resulta fundamental poder establecer en 
una población la incidencia y patrones de infiltración cartilaginosa así como sus 
posibles indicadores clinicopatológicos con el fin de lograr una correcta planificación 
terapéutica y conocer como su evolución clínica se ve afectada. 
 
La incidencia de invasión cartilaginosa por el carcinoma epidermoide de 
laringe en nuestra serie, considerando todos los cartílagos de la laringe (tiroides, 
cricoides, aritenoides y epiglotis) es del 46% de todos los casos, siendo el cartílago 
más frecuentemente implicado el tiroideo (29,8%) concordando estos datos con los 
de otros autores4, 6, 17, 18, 27, 43, 47, 48, 49, 102, 104, 244. 
 
Sparano 26  en un estudio de 31 tumores glóticos mediante sección seriada de 
órgano completo encuentra un total de 14 infiltraciones de cartílago cricoides 
(45,16%). Incidencia mucho mayor que en nuestra serie (11,8%), aunque se trata de 
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un estudio sesgado puesto que sólo se consideran las extensiones subglóticas, 
típicas de este tipo de infiltración.  Por otro lado, Thoeny244, encuentra en su serie un 
elevado índice de infiltración de cricoides (19%), tiroides (44%) y aritenoides (50%) 
comparado con nuestra serie, a pesar de la elevada cantidad de tumores avanzados 
que presentamos (T3+T4= 72,06%). 
 
Buckley104 analiza 80 tumores de laringe tratados mediante cirugías parciales 
y totales con el fin de predecir la extensión del tumor de laringe. En su serie, el 
cartílago más frecuentemente infiltrado fue el tiroides (23,8%) seguido del cricoides 
(11,25%). Estos resultados son similares a los nuestro (29,8% de infiltraciones de 
tiroides y 11,8% de cricoides) e igualmente, describe la infiltración del cricoides en 
combinación con otros cartílagos, siendo su afectación aislada excepcional. 
 
La presencia de tumor en la comisura anterior (36 casos) determinó en 
nuestra serie una mayor predisposición a la infiltración del cartílago tiroides (77,8%) 
contrariamente a lo establecido por Kirchner121 que defiende que la presencia de 
tumor en esta zona no aumenta el riesgo de infiltración del cartílago. En este 
sentido, coincidimos con lo establecido por Martín1 que dividía los tumores de 
comisura anterior en dos grupos: uno estrictamente glótico con movilidad cordal 
normal y otro de tumores infiltrantes muy agresivos localmente que se comportan 
como tumores “transglóticos anteriores” con especial tendencia a la infiltración 
cartilaginosa. La comisura anterior se comporta como una auténtica barrera pero, al 
mismo tiempo, la marcada proximidad con el cartílago hace que, una vez superada, 
el riesgo de infiltración cartilaginosa sea muy elevado. 
 
Si bien la mayoría de los autores consultados no diferencian entre infiltración 
de cada cartílago por separado y generalmente consideran la infiltración en conjunto, 
nosotros sí. En estas condiciones, el cartílago tiroides continúa siendo el más 
frecuentemente implicado (15,4%) seguido de la epiglotis (13%). Sin embargo, como 
ya hemos señalado, es difícil determinar si la infiltración de este último cartílago se 
debe a una invasión franca o al paso del tumor a través de los pequeños orificios 
que lo perforan17, 93 (figura 6.2.3, pág. 78 y figura 6.2.4, pág. 79). Si bien Kirchner121 
defiende que  a pesar de los orificios, para que se dé la infiltración, el tumor debe 
haber superado primero el pericondrio. Presentamos un único caso y por tanto sin 
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relevancia estadística, de infiltración aislada del cartílago cricoides, tratándose del 
único caso de tumor subglótico puro de la serie. 
 
La asociación de cartílagos infiltrados más frecuente es la de tiroides y 
cricoides (5,6%) seguida de la de tiroides, cricoides y aritenoides (5%), tratándose, 
en la mayoría de los casos, de tumores glotosubglóticos para la primera asociación y 
vestibuloglóticos para la segunda. Un único caso tenía afectados todos los cartílagos 
de la laringe (tiroides, cricoides, aritenoides y epiglotis), se trató de un tumor 
transglótico muy agresivo y con una pobre supervivencia. 
 
a) Patrones de infiltración 
 
Si pudiéramos sistematizar los diferentes grados de infiltración cartilaginosa, 
seríamos capaces de estudiar con mayor precisión la evolución de cada tipo de 
infiltración así como la efectividad de las diferentes pruebas diagnósticas. 
 
Nakayama6 al estudiar 57 piezas de laringectomía buscando factores 
predictivos clinicopatológicos de afectación cartilaginosa divide los diferentes tipos 
de infiltración en: no invasión, invasión del pericondrio interno, invasión sin 
penetración e invasión completa. Si bien esta clasificación parece sensata, nos 
resulta incompleta ya que considera únicamente la invasión a través del cartílago sin 
tener en cuenta la infiltración del tumor en superficie o incluso en el espesor del 
cartílago. Si realizamos una combinación de los dos tipos de clasificación de 
infiltración (horizontal: atravesando el cartílago antero posteriormente y vertical: 
infiltración del cartílago en extensión creaneocaudal), podremos definir diferentes 
patrones de infiltración: 
 
1.- Infiltración transcartilaginosa: incluye aquellos pacientes que tienen una 
infiltración perforante del cartílago superando el pericóndrio externo. 
Distinguimos tres grados (figura 5.4.2.2, pág. 56): 
 
a. Infiltración transcartilaginosa focal: infiltración que atraviesa el cartílago 
ocupando un tercio de su extensión (figura 6.2.6, pág. 83).  
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b. Infiltración transcartilaginosa extensa: en este caso la infiltración que 
atraviesa el cartílago ocupa dos tercios de la extensión del mismo (figura 
6.2.7, pág. 84). 
c. Infiltración transcartilaginosa masiva: la infiltración atraviesa el cartílago y 
ocupa toda la extensión del cartílago(figura 6.2.8,pag 85).  
 
2.- Infiltración cartilaginosa parcial: son aquellas infiltraciónes en las que el 
tumor no logra atravesar completamente el cartílago. Estaría frenado en el 
espesor del mismo, sin atravesar el pericondrio externo y por tanto, sin lograr 
superar los límites de la laringe (imagen 5.4.2.3, pág. 57): 
 
d. Infiltración cartilaginosa parcial focal: infiltración del cartílago sin lograr 
atravesar lo que ocupa un tercio de su extensión (figura 6.2.9, pág. 86).  
e. Infiltración cartilaginosa parcial extensa: la infiltración del cartílago 
ocuparía dos tercios de su extensión  (figura 6.2.10, pág. 87). 
f. Infiltración cartilaginosa parcial masiva: la masa tumoral ocupa 
prácticamente toda la extensión del cartílago pero no logra atravesarlo 
(figura 6.2.11, pág. 88).  
 
 
3.- No infiltración cartilaginosa estando el tumor como mucho en contacto con 
el pericóndrio interno del cartílago (espacio paraglótico) (figura 6.2.12,pag 95).   
 
En nuestro trabajo fuimos capaces de estudiar los patrones de extensión 
cartilaginosa en todos los cartílagos tiroides aunque en tres piezas, debido a 
deterioro durante el procesamiento, no fue posible estudiar con detalle el cartílago 
cricoides, por lo que se eliminaron en esta sección. 
 
Resulta llamativo que en dos tercios (66,7%) de los pacientes que 
presentaban infiltración del tiroides, ésta era transcartilaginosa, por lo que podemos 
afirmar que cuando el cartílago tiroides está afectado, lo más probable es que se 
trate de una infiltración transcartilaginosa y por lo tanto que el tumor se haya hecho 
extralaríngeo (P<0,05). Cuando la infiltración tiroidea no atraviesa el cartílago 




A diferencia de lo que sucede en el cartílago tiroides, cuando el cricoides está 
infiltrado en la mayoría de los casos la lesión es parcial (57,9%) y focal (52,6%) 
(P<0,05). 
 
Micheau4, Yeager60, 61 y Kirchner3 definen un  típico modo de invasión del 
cartílago en el que el tumor una vez supera el pericondrio interno en un punto crece 
en el espesor del cartílago entre los dos pericondrios en apariencia intactos. Este 
crecimiento tumoral puede progresar hasta dar una imagen en estallido. En nuestra 
serie también pudimos apreciar ese mismo tipo de infiltración tumoral sin producirse 
la imagen en estallido descrita por Yeager y Micheau de tal manera que 
consideramos la infiltración cartilaginosa de difícil control ya que, ni el TC ni el 
aspecto macroscópico clínico durante la cirugía fueron capaces de indicar los límites 
precisos de la lesión pudiendo una pequeña afectación del cartílago esconder una 






Todos los sistemas de estadificación tumoral adjudican a la infiltración 
cartilaginosa un elevado estadio20, 21, 24, 122. La clasificación TNM considera 
únicamente a los cartílagos tiroides y cricoides. La no detección de la invasión 
cartilaginosa supone entre el 40% y el 50% de los errores de estadificación tumoral6, 
25.   
 
Para algunos autores, a parte de la infiltración cartilaginosa existen otras 
características tumorales definitorias en la evolución, como son la presencia de 
adenopatías, tumor extralaríngeo o metástasis. De tal manera que es más 
descriptivo y pronóstico el estadio del tumor que la T40, 123. Sin embargo, el objeto de 
nuestro estudio es la infiltración del esqueleto laríngeo, que se ve reflejada en la T, 





Empleamos en nuestro trabajo la clasificación TNM de 200224 en la que, entre 
otras diferencias con la previa, divide las infiltraciones cartilaginosas en dos grupos. 
Por un lado, en los tumores glóticos y supraglóticos, infiltraciones del cartílago 
tiroides menores (cara interna) considerados como T3 y las infiltraciones a través del 
cartílago tiroides haciéndose extralaríngeo siendo T4a. Por otro, si un tumor 
subglótico invade el cartílago tiroides o cricoides será considerado como T4a 
directamente. Durante nuestro trabajo, surgió la dificultad de cómo clasificar aquellos 
tumores glóticos o transglóticos que infiltran el cricoides sin hacerse extralaríngeo 
(7casos, 4,3%) pues no se amoldan a ninguna de las situaciones descritas. Ante 
esta situación fueron estadiados como pT4. 
 
El método de análisis anatomopatológico fue la Sección Seriada de Órgano 
Completo, obteniendo una descripción detallada de cada pieza tumoral, empleando 
la exactitud, fiabilidad y objetividad del TNM anatomopatológico (pTNM) y anulando 
los posibles errores de estadificación derivados del TNM clínico (cTNM). Así somos 
capaces de determinar con total veracidad la diferente infiltración cartilaginosa. 
 
Es interesante comprobar en nuestra serie la elevada cantidad de tumores 
avanzados de laringe, hasta tal punto que el 72,86% de los pacientes considerados 
son pT3 o pT4. Al utilizar una clasificación pTNM (TNM anatomopatológica), por 
definición ninguna pT1 ó  pT2 tendrá infiltración cartilaginosa. 
 
De los pT3 presentaban infiltración del cartílago tiroides el 20% y del cricoides 
únicamente el 3,3%. Lógicamente, el porcentaje de infiltración cartilaginosa aumenta 
dentro de los pT4, hasta tal punto que  dos de cada tres pacientes pT4 (65,5%) 











7.2.2.2 INDICADORES DE INFILTRACIÓN CARTILAGINOSA 
 
Existe evidencia científica de la efectividad de los diferentes tratamientos 
alternativos a la laringectomía total en el cáncer de laringe siempre y cuando la 
estrategia terapéutica haya sido correctamente formulada7, 15, 16, 26, 27, 28, 29, 30, 32, 33, 34, 
35, 36. De esta manera, resulta fundamental que para conseguir los mejores 
resultados ante una lesión laríngea, seamos capaces de predecir su extensión y la 
probabilidad de invasión de los diferentes espacios laríngeos así como de la 
infiltración del esqueleto cartilaginoso laríngeo1, 2. 
 
La detección de la infiltración cartilaginosa clínicamente es difícil25, 19, 6 de ahí 
que muchos han sido los autores que han intentado encontrar indicadores clínico-
patológicos de infiltración cartilaginosa. En esta cátedra, Poch2  y Martín1 señalan 
como indicadores predictivos de invasión cartilaginosa la localización transglótica, la 
fijación cordal, la invasión de la comisura anterior y la osificación cartilaginosa. Estos 
indicadores coinciden con los señalados por Nakayama6 que añade la presencia de 
un tumor de tamaño superior a 2 centímetros. Kirchner19, 121  señala como 
indicadores de infiltración cartilaginosa la fijación cordal, tumores transglóticos y 
extensión tumoral o inflamación subglótica igual o mayor de 1 centímetro. Siguiendo 
estas líneas de trabajo, hemos analizado la vigencia de los factores clásicamente 
considerados como predictores de infiltración cartilaginosa. 
 
 
a) Localización Tumoral 
 
La subdivisión de la laringe en diferentes partes es algo lógico tanto clínica 
como anatomopatológicamente. Por un lado cada una de ellas difiere en su función, 
aporte neurovascular y drenaje linfático, por otro lado el comportamiento de los 
tumores de cada una de ellas es igualmente diferente, variando las posibilidades de 
tratamiento, pronóstico y extensión de una manera significativa en función de la 
localización. Con respecto a esta última afirmación, la afectación de los diferentes 




Gallo17 analiza 32 tumores glóticos y supraglóticos (sin considerar otra 
localización), concluye que los tumores glóticos tienen mayor tendencia a la 
infiltración cartilaginosa. Gregor50 estudia 158 piezas de laringectomía mediante 
sección seriada de órgano completo e igualmente afirma que la infiltración 
cartilaginosa se da más a nivel glótico y casi exclusivamente en cartílagos osificados 
o calcificados. Harrison40 nos dice que, aparte de los tumores transglóticos, también 
podemos encontrar infiltración cartilaginosa en los tumores glóticos con extensión 
subglótica y en los supraglóticos muy voluminosos. Por otro lado, Kirchner3, 90, 124 
afirma que los tumores supraglóticos no infiltran el cartílago y que si esto sucede el 
tumor no será supraglótico sino transglótico. El mismo autor124 aprecia que los 
tumores glóticos (52) tienden a invadir el cartílago cuando existe extensión hacia el 
ventrículo laríngeo, fijación cordal o extensión subglótica mayor de un centímetro. En 
la misma serie, los tumores subglóticos (8) invaden el cartílago en el 50% de los 
casos (2 casos cartílago tiroides y 2 casos cartílago cricoides). En nuestra serie, la 
localización glótica supone un factor de riesgo estadísticamente significativo para la 
infiltración cartilaginosa ya que más de un tercio de estos tumores (35,4%) 
presentaban infiltración del cartílago tiroides y un 18,6% del cricoides. Encontramos 
siete tumores supraglóticos de gran tamaño (12%) con infiltración cartilaginosa, lo 
cual difiere de estudios previos de esta Cátedra en los que la infiltración del cartílago 
por los tumores supraglóticos fue menor1, 2. 
 
Buckley104 analiza la localización tumoral con respecto a la infiltración del 
marco y los compartimentos laríngeos en 80 pacientes con cáncer epidermoide de 
laringe tratados mediante cirugías parciales y totales. Concluye que los tumores 
supraglóticos raramente infiltran el cartílago salvo cuando su origen sea la epiglotis 
infrahioidea que tienden a invadir el tiroides anterior o si el tumor se extiende hacia 
el seno piriforme o el ventrículo laríngeo. Los tumores glóticos infiltran con mayor 
frecuencia el cartílago tiroides, especialmente si se extienden hacia el ventrículo 
laríngeo o hacia la subglotis en cuyo caso suelen infiltrar el cricoides también. Si el 








Para Alvarez Vicent y Sacristan130, el tumor de comisura anterior debería 
ser estadificado siempre como T4 o tener una clasificación independiente dada la 
virulencia de este tumor que infiltra el cartílago con suma facilidad. La presencia de 
tumor en la comisura anterior está relacionada con infiltración cartilaginosa en el 
67% de los casos según Nakayama6. Esta susceptibilidad se debe 
fundamentalmente a 3 motivos: en primer lugar, el ligamento de la comisura anterior 
se inserta directamente en el cartílago, en segundo lugar, la comisura anterior es la 
estructura más próxima al cartílago y por último no hay pericondrio interno a su nivel. 
Sin embargo, para Kirchner19 esto no sucede si el tumor glótico que alcanza la 
comisura anterior está confinado a la glotis ya que según este autor la infiltración 
cartilaginosa solo sucede cuando el tumor glótico asciende desde la comisura 
anterior hacia el pie epiglótico o el tumor desciende desde el pie epiglótico hacia la 
cuerda vocal. En el presente estudio, en 36 casos, el tumor alcanzaba la comisura 
anterior. De estos 36, 28 es decir el 77,8%, presentaban infiltración cartilaginosa. En 
el caso de los tumores transglóticos (12), parece claro que el tumor muy 
evolucionado alcanza ambas estructuras. En el caso de los supraglóticos (3), el 
tumor desciende por el pie de la epiglotis hasta alcanzar la comisura anterior e 
infiltrar el cartílago. 12 de los 17 tumores glóticos (70,6%) que infiltran el cartílago, 
presentaron afectación de la comisura anterior. Siendo estos resultados 
estadísticamente significativos, podemos afirmar que en nuestra serie la presencia 




Para Fagan22, Nakayama6  y Carter48, 49, 230 son los tumores transglóticos los 
que con mayor probabilidad infiltran los cartílagos laríngeos ya que en estos 
tumores, la lesión se extiende amplia y profundamente en el espesor del espacio 
paraglótico, entrando en íntimo contacto con el cartílago tiroides. Según Kirchner3, 90, 
125, 126, 129 entre el 50% y el 80% de los tumores de esta localización presentan 
infiltración cartilaginosa que, generalmente, se da en el tercio inferior del cartílago 
tiroides. Harrison40, tras analizar 145 piezas de laringectomía total, encuentra una 
incidencia de infiltración cartilaginosa del 75% en los tumores transglóticos. Para 
Buckley104 los tumores que infiltran el cricoides con los transglóticos y los glóticos 
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con extensión subglótica y generalmente presentan una infiltración combinada con 
tiroides y aritenoides. El 51,4% de los tumores transglóticos de nuestra serie 
infiltraban el cartílago tiroides y el 21,6% el cricoides. Parece claro que los tumores 
transglóticos no solo tienen una elevada probabilidad de infiltración del cartílago, 
sino que junto con los glóticos, la mayoría de dichas infiltraciones se debe a tumores 
en esta localización de una manera estadísticamente significativa. 
 
 
Yeager y Archer60 defienden que los tumores de seno piriforme invaden el 
borde posterior del cartílago cricoides. Buckley104 observa que estos tumores tienden 
a infiltrar el tercio posterior del cartílago tiroides, especialmente si el tumor alcanza el 
vértice del seno. En los trabajos de Kirchner95, 124,  entre el 43% y el 45% de los 
tumores de seno piriforme presentaban infiltración cartilaginosa, siendo el cartílago 
más frecuentemente infiltrado el tiroides (91%) seguido del cricoides (9%). En estos 
casos, los tumores a la exploración son voluminosos y presentan invasión de la 
pared lateral y del ápex del seno piriforme. En las lesiones de esta localización a la 
exploración rara vez la superficie de la lesión refleja su extensión. En los casos de 
tumores de seno piriforme de gran tamaño, el autor afirma que se comportan de 
igual manera que los tumores transglóticos pues crecen medial y anteriormente 
hacia la supraglotis y desde ahí hacia el espacio preepiglótico, desplazando y fijando 
la pared lateral laríngea. Los tumores de seno piriforme de nuestra serie 
presentaban tendencia a la infiltración hasta tal punto de que más de 1 de cada 4 
pacientes con tumor de seno piriforme presentaba infiltración del cartílago. Si bien 




Aunque, como hemos comprobado, la asociación entre infiltración 
cartilaginosa y localización tumoral parece clara, existen algunos estudios que no 







b) Movilidad laríngea 
 
En la Tesis Doctoral de Martín1 se demostró, de manera estadísticamente 
significativa,  que el 91% de los pacientes con fijación cordal o disminución 
significativa de la movilidad laríngea, presentaban infiltración cartilaginosa. En este 
trabajo se comprobó que los tumores de seno piriforme con movilidad laríngea 
deficiente, se extendían submucosamente por el espacio paraglótico estando, por 
tanto, en íntimo contacto con el cartílago y pudiendo fácilmente infiltrarlo. En los 
endolaríngeos, sucede por invasión del músculo vocal asociandose otros 
mecanismos (invasión de aritenoides, articulación cricoaritenoidea, músculo 
cricoaritenoideo y músculo cricotiroideo).  
 
Kirchner3, 124, 127, 128  explica la infiltración del cartílago porque la fijación 
cordal, en la mayoría de los casos, indica infiltración o destrucción del musculo 
tiroaritenoideo con invasión del espacio paraglótico entrando en íntimo contacto con 
el pericondrio interno del cartílago tiroides y favoreciendo su infiltración. Otros 
mecanismos de fijación podrían ser invasión de la superficie de la cuerda vocal 
hasta el cartílago tiroides; extensión subglótica de 0,5 centímetros (posterior) o 
1centímetro (anterior) o consecuencia de la fibrosis del tumor residual tras un 
tratamiento radioterápico. Para este autor, ante un tumor supraglótico con alteración 
de la movilidad cordal debemos clasificarlo como transglótico, de los que entre el 
50% y el 80%, presentan infiltración del cartílago. Olofsson131 coincide con estos 
mecanismos de fijación cordal y en su trabajo presenta un 71,4% de infiltración 
cartilaginosa en fijaciones cordales, de los que el 80% atraviesan el cartílago 
haciéndose extralaríngeos. 
 
 Para Harrison40, la fijación cordal es sinónimo de infiltración del músculo 
tiroaritenoideo con infiltración probable de la articulación cricoaritenoidea y del 
espacio paraglótico con una elevada probabilidad de infiltración cartilaginosa y 
extensión extralaríngea a través de la membrana cricotiroidea. Por otro lado 
Kocatürk132 presenta una serie de casos con infiltración del músculo tiroaritenoideo 
sin presentar disminución de la movilidad cordal, si bien todos los tumores de su 




Sparano26  defiende que la fijación cordal en tumores glóticos con extensión 
subglótica es un indicador en el estudio univariante y multivariante de infiltración del 
cartílago cricoides. Igualmente Buckley104 encuentra asociación entre la movilidad 
cordal y la infiltración del marco laríngeo. En un trabajo de Deleyiannis y Piccirillo43, 
la ausencia de movilidad cordal tenía un valor predictivo de infiltración cartilaginosa 
de entre el 47% y el 100% dependiendo de si dicha fijación era ipsilateral o 
contralateral. El riesgo de infiltración del cartílago tiroides es del 54% según 
Nakayama6  ante la presencia de fijación glótica. En cualquier caso, para estos 
autores, la disminución de la movilidad laríngea en un tumor glótico compromete el 
pronóstico. Hirano134 nos describe otro  mecanismo de fijación cordal en los tumores 
supraglóticos, mediante la infiltración del cartílago aritenoides. 
 
En nuestra serie, el 56,3% de los pacientes que presentaban una movilidad 
laríngea alterada presentaron infiltración del cartílago tiroides (p<0,005), de acuerdo 
con la tendencia señalada en la literatura. En el cartílago cricoides, sin alcanzar 
valores estadísticamente significativos,  el 26% de las alteraciones de la movilidad 
laríngea presentaban infiltración del mismo. En conclusión la fijación cordal o una 
movilidad  laríngea disminuida será predictor de infiltración cartilaginosa.  
 
 
c) Osificación  Cartilaginosa 
 
La osificación y la calcificación de los cartílagos laríngeos y su influencia en la 
extensión del cáncer de laringe  han sido ampliamente estudiados desde hace 
años80, 81. 
 
Mupparapu76, en un trabajo realizado en la Universidad de Pennsylvania, 
estudia la osificación de los cartílagos laríngeos mediante radiografías cervical 
lateral y comprueba como, a medida que aumenta la edad, aumenta igualmente la 
osificación cartilaginosa. Estando en varones osificados el tiroides en el 95% de los 
pacientes y el cricoides en el 67% a partir de la quinta década de vida y 
descendiendo este porcentaje de osificación al 75% y 45% respectivamente en la 




Dyess18 estudiando piezas de laringectomía siguiendo el método de Sección 
Seriada de Órgano Completo de Tucker105, describe que todas las piezas 
consideradas presentaban diferentes grados de osificación en tiroides y cricoides, 
siendo frecuente encontrar médula hematopoyética en el espesor cartilaginoso. El 
carcinoma epidermoide laríngeo invade preferentemente cartílagos osificados. Esta 
susceptibilidad ha sido atribuida a diferentes factores comentados en la introducción. 
De esta manera, al aumentar el grado de osificación cartilaginosa con la edad, el 
grado de infiltración cartilaginosa depende de ésta8. Teniendo en cuenta la edad 
media de nuestra serie (64 años) hemos de asumir un alto índice de calcificación y 
osificación cartilaginosa. En nuestra serie, sin establecer ningún tipo de 
estratificación por edad, el 92,4% de las piezas quirúrgicas presentaban diferentes 
grados de osificación y calcificación, estando dentro de los rangos publicados por 
otros autores. 
 
Carter y Taner49 estudian 34 piezas de laringectomía, en las que todas 
presentaban osificación-calcificación cartilaginosa mientras que el 50% 
presentaba infiltración cartilaginosa. Para Nakayama6  la presencia de osificación 
cartilaginosa es el factor predictivo de infiltración cartilaginosa más potente por 
detrás de la localización transglótica. En la serie que presentamos, el 91,67% de las 
laringes con infiltración cartilaginosa presentaron osificación del mismo, siendo en el 
77,08% de los casos osificación moderada/severa. Con respecto al cricoides, 
igualmente el 89,47% de los infiltrados presentaba osificación cartilaginosa, siendo 
en la mayoría de los casos moderada/severa (68,42%). 
 
Sin embargo, aunque la presencia de osificación cartilaginosa predispone a la 
invasión tumoral, esto no quiere decir que el cartílago no calcificado y/o no 
osificado esté libre de invasión. Así Gallo17, nos presenta una serie en la que el 
30% de los pacientes con infiltración del esqueleto laríngeo presentaban infiltración 
del cartílago no osificado y 30% invasión del cartílago próximo al hueso metaplásico 
mientras que solo un 30% presentaban infiltración limitada al cartílago osificado. 
Igualmente Carter y Taner49  observan presencia tumoral en el cartílago no osificado 
en 4 de los 17 pacientes con infiltración tumoral del cartílago. Yeager y Archer60 
defienden que aunque la invasión del cartílago suceda más frecuentemente en 
zonas de osificación, esto puede ser un hallazgo casual y no depender de la mayor o 
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menor resistencia del cartílago a la invasión. Para estos autores, la principal barrera 
a la infiltración es el pericondrio, una vez ésta es superada por el tumor cualquiera 
que sea el tejido subyacente (hueso o cartílago), se verá afectado. Micheau4  estudia 
120 piezas de laringectomía de las que 112 (93%) presentan osificación total o 
parcial. 70 pacientes (58%) presentaron infiltración del cartílago de los que en 66 
(94%) sucede en tejido osificado y en 4 de los 70 (6%) en cartílago no osificado. En 
nuestros pacientes, sólo 4 (8,33%) pacientes presentaron invasión en áreas de 
cartílago no osificado, siendo el tiroides el cartílago afectado en los 4 casos y en 2 
de ellos, cricoides y tiroides conjuntamente. Sin embargo, a pesar de todos los datos 
que apoyan la relación entre osificación e infiltración cartilaginosa, puede que dicha 
relación se deba en parte a la presencia de diversos factores de confusión que se 
pondría de manifiesto a través de estudios multivariados que no son objeto de este 
trabajo y que podrán hacerse en estudios posteriores. 
 
 
d) Espesor tumoral 
 
El tamaño tumoral ha sido ampliamente estudiado como factor pronóstico 
hasta tal punto que la extensión tumoral es citada como el factor pronóstico aislado 
más importante138, sin embargo pocos son los estudios que ponen en relación el 
espesor tumoral y la presencia de infiltración cartilaginosa. 
 
Nakayama6  define el tamaño tumoral superior a dos centímetros como un 
indicador de un riesgo del 66% de infiltración cartilaginosa. Para Gallo17 la medida 
de referencia como indicador de infiltración cartilaginosa son aquellos tumores 
mayores de tres centímetros. Yilmaz139  establece una relación estadísticamente 
significativa entre la invasión cartilaginosa y espesor tumoral de 0,97centímetros. 
 
En nuestra serie, a medida que aumenta el espesor del tumor, aumenta el 
porcentaje de infiltración cartilaginosa tanto tiroidea como cricoidea. De esta manera, 
cuando el tumor es ≥ 0,9 cm, el 40% de los pacientes presentará infiltración del 
cartílago tiroides (p < 0,01) y 15,5% del cricoides (p = 0,9). Por lo que un espesor 




e) Caracterización Radiológica de la  Invasión Cartilaginosa 
 
La TC se utiliza en la evaluación de las neoplasias de cabeza y cuello desde 
los años 7059, 60, 69, 140. Es de gran ayuda a la hora de valorar la presencia de 
infiltración cartilaginosa y, por lo tanto, determinar la estadificación y la mejor opción 
terapéutica. Sin embargo no deja de ser una prueba con  limitaciones14, 53, 59, 62. 
 
Uno de los principales inconvenientes a la hora de valorar el cartílago es la 
presencia de osificación, ya que, por un lado, genera asimetría entre un lado y otro 
del cartílago y por otro, el tumor puede tener exactamente la misma apariencia que 
el cartílago no osificado30. Otra dificultad para establecer radiológicamente la 
infiltración cartilaginosa son las lesiones precoces de pequeño tamaño53. 
 
Dada la dificultad para establecer radiológicamente la infiltración cartilaginosa, 
se han buscado diferentes signos que ayuden en el diagnóstico de la misma. Así, la 
presencia de tumor a ambos lados del cartílago y la lisis cartilaginosa aplicada a 
todos los cartílagos son aceptados como signos reales de invasión14, 30, 31, 36, 55, 56, 70, 
71, 141 . Sin embargo, esta situación se presenta en estadios muy avanzados por lo 
que se han aplicado otros signos adicionales. 
 
La presencia de esclerosis de los cartílagos, especialmente cricoides y 
aritenoides aumenta la sensibilidad si bien disminuye la especificidad36, 55, 56, 65. Este 
signo debe emplearse como complementario a otros ya que por sí solo carece de 
utilidad146. En un trabajo de esta Cátedra14,  al considerar la esclerosis asimétrica del 
cartílago como signo complementario a la erosión cartilaginosa y tumor 
extralaríngeo, la sensibilidad aumenta de un 41% a un 59% y la especificidad se 
mantuvo en el 84% con una precisión de test del 84%. Por otro lado Muñoz63 y 
Agada147   describen la esclerosis cartilaginosa como un signo que favorece la sobre-
estadificación ya que a menudo se deben a inflamación y no a neoplasia. De hecho, 
cuando Agada lo suprime, las estadificaciones correctas pasan de un 45% al 71%.  
 
Otros criterios, como la presencia de tumor adyacente al cartílago, contorno 
serpinginoso y la obliteración de grasa medular, resultaron de alta especificidad pero 
de baja sensibilidad, y serían útiles empleados como complementarios de los 
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criterios ciertos de invasión, llegando a alcanzar una sensibilidad del 91% y 
especificidad del 79%36, 55, 56 36, 141. Para Murakami15, la presencia de tumor 
adyacente al cartílago mediante TC es un signo de invasión paraglótica y convierte 
al tumor en un T3 inmediatamente dado el alto riesgo. 
 
La búsqueda de signos de infiltración del cartílago ha llegado a especializarse 
en zonas concretas de la laringe de elevado riesgo como es la comisura anterior. En 
esta línea se ha  descrito el signo de “gruesa afectación radiológica de infiltración de 
la comisura” (GRACI) que consiste en la detección de un engrosamiento de la 
comisura anterior de 1mm en planos coronales o a la presencia en planos sagitales 
de tumor en espacio preepiglótico, anterior al cartílago tiroides o inferior al cricoides. 
Con este signo el autor logra una precisión diagnóstica en la comisura anterior del 
96%148. 
 
Los resultados obtenidos con el TC varían ampliamente según la publicación 
con una sensibilidad entre el 46 y el 100% y una especificidad entre el 70 y el 94%14, 
36, 52, 54, 55, 57, 58, 66, 116, 149.En nuestro trabajo, los datos concuerdan con la bibliografía. 
Así la mayor sensibilidad se consigue con el cartílago tiroides (64,5%) disminuyendo 
ésta dramáticamente cuando consideramos micro-infiltraciones (I parcial focal: 25%) 
así como valor predictivo positivo (6,9%). 
 
Coincidimos al afirmar que el TC no es de mucha utilidad para detectar 
infiltraciones pequeñas del cartílago tiroides. Si bien es eficaz para descartarlas con 
un valor predictivo negativo del 90% a pesar de su menor especificidad (68%). En 
las micro-infiltraciones del cricoides, la sensibilidad no es tan baja como en el 
tiroides (I. parcial focal 57%) esto se debe a que cuando el tumor infiltra el cricoides 
en nuestra serie, es un tumor voluminoso que ya ha infiltrado el tiroides facilitando el 
diagnóstico radiológico. La especificidad obtenida para el cartílago tiroides es 
elevada (85,5%) siendo aun mayor para el cricoides (90%) por lo que la prueba 
demuestra ser efectiva para descartar la afectación de dichos cartílagos.  
 
Los datos obtenidos para el cartílago aritenoides son poco válidos excepto 




f) Adenopatías cervicales metastásicas 
 
La presencia de adenopatías metastásicas ha sido clásicamente considerada 
como uno de los mayores indicadores de riesgo y uno de los factores pronósticos 
fundamentales1, 2, 99, 113, 206, 208, 223, 224.  
 
Existen diversas causas que justifican el error a la hora de establecer el 
estado de los ganglios linfáticos cervicales. Por un lado el tamaño de los ganglios 
normales se encuentra entre 0,1 y 3cm153, por otro, una lesión adenopática para ser 
palpable debe tener un diámetro mínimo de 0,5 cm si es superficial y 1 cm si es 
profunda154. A esto le añadimos que la precisión de las técnicas de imagen (TC y 
RM), a pesar de los modernos avances, aún dista de la ofrecida por los estudios 
anatomopatológicos, por lo que es lógico que continuemos buscando predictores de 
la afectación ganglionar.  
 
Tantawy102 encuentra una débil asociación entre invasión cartilaginosa y la 
presencia de adenopatías positivas. Según Yilmaz23 la presencia de infiltración 
cartilaginosa, independientemente del cartílago afectado, está fuertemente 
relacionada estadísticamente con la presencia de adenopatías cervicales, si y solo si 
la localización del tumor es supraglótica, ya que esta asociación desaparece al 
considerar otras localizaciones. Sin embargo Yilmaz23 propone la realización de 
vaciamientos cervicales profilácticos en pacientes con invasión cartilaginosa, dado el 
alto valor pronóstico de la presencia de adenopatías.  
 
Nosotros apreciamos que ante la presencia de invasión del cartílago tiroides, 
la incidencia de metástasis unilaterales es elevada (41,18%) y junto con las 
adenopatías bilaterales (14,71%), suponen un 56% de metástasis ganglionares. En 
los casos en los que se encontró infiltración cricoidea, la presencia de adenopatías 
metastásicas fue del 67%. Aunque estos resultados no fueron estadísticamente 
significativos, la relación entre cartílago infiltrado y metástasis ganglionares resulta 






  7.2.3 DE LA INFILTRACIÓN CARTILAGINOSA Y LA EVOLUCIÓN CLÍNICA. 
 
 
Todos los sistemas de estadificación tumoral reconocen, ya sea directa o 
indirectamente, el mal pronóstico que supone la infiltración del cartílago en el cáncer 
de laringe adjudicándole un alto estadiaje “T”24. Sin embargo, en la evolución clínica 
de un paciente con carcinoma epidermoide de laringe, influyen múltiples factores 
que es preciso estudiar para poder extraer, mediante análisis estadístico, cual es el 
papel real de la invasión del esqueleto laríngeo en la supervivencia40, 42, 123. Por ello, 
en este tratado hemos estudiado diversos factores considerados clásicamente como 
pronósticos tales como: 
 
- Localización tumoral. 
- Extensión TNM. 
- Espesor tumoral. 
- Grado de diferenciación tumoral. 
- Bordes de resección. 
- Adenopatías. 
 
Únicamente estudiando aquellos pacientes con seguimiento a largo plazo  
cuyos tumores hayan sido estudiados mediante Sección Seriada de Órgano 
Completo y mediante análisis estadístico univariado y multivariado, podremos 
determinar con perspectiva la influencia de la infiltración cartilaginosa en sus 
diferentes variantes en la mortalidad global, mortalidad específica por cáncer de 












7.2.3.1 Otros factores pronósticos 
  
Cometeríamos un error si, en un estudio sobre supervivencia en el cáncer de 
laringe, únicamente considerasemos la infiltración cartilaginosa ya que la evolución 
depende de la influencia de múltiples factores dependientes tanto del tumor como de 
la situación de cada paciente y que pueden ser ignorados.  
 
 
a) Localización tumoral 
 
Es interesante comprobar que la localización del cáncer de laringe varía en 
función de cada país. En España presenta la incidencia más elevada de cáncer 
supraglótico mientras que Italia presenta la incidencia más elevada de carcinoma 
glótico. Generalmente, el cáncer glótico es la localización más frecuente de tumores 
malignos primarios de laringe, son los diferentes estilos de vida, hábitos y factores 
ambientales de cada nación, los probables responsables de las variaciones de 
incidencia99. 
 
A pesar de que recientes publicaciones en nuestro país1, 155, 156 defienden una 
inversión en la mayor proporción de tumores supraglóticos frente a glóticos desde 
1990; en nuestra serie, siguen predominando los tumores supraglóticos (36%) frente 
a los glóticos (29,2%). 
 
Encontramos 37 pacientes con tumores transglóticos sin establecer si estos 
fueron transglóticos primarios (surgidos de la mucosa del fondo del ventrículo) o 
transglóticos secundarios (tumores glóticos o supraglóticos que al crecer se 
transforman en transglóticos) ya que estos últimos, adquieren las características 
propias de los transglóticos primarios1, 2. Sin embargo, en nuestra serie el porcentaje 
es mayor (23%) que en publicaciones a nivel nacional donde su incidencia es del 8% 
de los tumores de la laringe114,  pero concuerda con trabajos previos desarrollados 





El porcentaje (11,2%) de tumores de seno piriforme concuerda con el de 
publicaciones previas de esta Cátedra1, 14, 157. Estos tumores fueron los de peor 
pronóstico tanto dentro de la supervivencia global como dentro de la supervivencia 
específica por cáncer de laringe. En esta última parte del estudio, los tumores 
glóticos fueron los de mejor pronóstico, de tal manera que el 83% de los pacientes 
estaba vivo a los 5 años tras la cirugía, mientras que sólo el 18% de los tumores de 
seno piriforme seguían vivos (p<0,001). En otras palabras, el riesgo de fallecer por 
cáncer de laringe fue 7,7 veces mayor en los tumores de seno piriforme que en los 
glóticos (HR 7,7; RIQ 95% 3-20; p<0,001). Igualmente, los tumores de seno piriforme 
son los que tienen más número de recidivas (70% a los 3 años y 80% a los 5 años, 
p<0,001), siendo el riesgo de sufrirlas 6 veces mayor que en los tumores glóticos 
(HR 6,1; RIQ 95% 2,6-14,6; p<0,001).  
 
Resulta llamativo que los tumores supraglóticos tengan peor supervivencia 
por cáncer de laringe (61% a los 3 años y 56% a los 5) que los tumores transglóticos  
en los que el porcentaje de supervivencia se mantiene a los 3 y 5 años (65%) 
(p<0,001). Sin embargo la probabilidad de recidiva es igual en tumores supraglóticos 
(HR: 2,1; RIQ 95% 1-4,5; p=0,05) que transglóticos (HR: 2,1; RIQ 95% 0,9-5,1; 
p=0,08) sin significación estadística. 
 
La incidencia de tumores subglóticos (0,6%) se corresponde con la baja 
presencia de los mismos a lo largo de todas las publicaciones consideradas1, 14, 99, 
112, 113, 114, 157. 
 
 
b) Extensión tumoral. TNM 
 
La clasificación TNM es un sistema de estadificación universalmente 
extendido, es barato, simple, objetivo y lleva varias décadas siendo empleado. El 
objetivo de esta clasificación iniciada por Pierre Denoix en los años cuarenta es 
clasificar de forma sencilla, homogénea y reproducible la extensión de cada proceso 
cancerígeno con el fin de poder comparar los resultados oncológicos de los 
diferentes centros158. No fue creada para establecer tratamientos de elección ni para 
determinar el pronóstico de un proceso maligno, si bien ha demostrado su utilidad 
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como tal159. Otros puntos débiles de la clasificación es que no considera el volumen 
tumoral, tiene aspectos muy ambiguos y muy subjetivos y no tiene en cuenta el 
estado general del paciente. Sin embargo, a pesar de sus limitaciones, es el mejor 
sistema disponible y el más empleado. 
 
En función del momento en que se establece la clasificación de una lesión, 
tenemos diferentes TNM: TNM clínico (cTNM); TNM a la exploración quirúrgica 
(sTNM); TNM anatomopatológico (pTNM); TNM de las recidivas (rTNM) y TNM tras 
la autopsia (aTNM). 
 
La cTNM es la más frecuentemente empleada y sobre la que se basan la 
mayoría de las publicaciones sin embargo, se ha demostrado que un cierto 
porcentaje de cánceres de laringe están mal catalogados a pesar de las 
exploraciones endoscópicas y estudios de imagen1, 2, 6, 14, 25, 158. 
 
La pTNM es más exacta, fiable, objetiva y menos susceptible de variación 
tanto macroscópica como microscópicamente de la extensión del tumor1, 25, 90, 107, 160, 
161. Ya desde la primera clasificación TNM se recomienda la pTNM como 
estadificación final de las neoplasias. Esto, junto con el objetivo final del estudio que 
presentamos (invasión cartilaginosa en el cáncer de laringe) y el método histológico 
(Whole Organ Serial Section) que nos permite un estudio minucioso de la pieza 
tumoral, nos llevó a utilizar la clasificación pTNM. 
 
Los mayores inconvenientes de este planteamiento derivan de la 
imposibilidad de comparar equitativamente nuestros resultados con aquellos 
estudios que no empleen la misma clasificación (pTNM) (estudios de preservación 
de órgano) y del estudio de metástasis ganglionar. 
 
Tenemos que destacar el elevado porcentaje de tumores avanzados de 
laringe (pT3-pT4) de nuestra serie: 72,86%. Siendo mayor el número de pT3 





En los estudios sobre supervivencia, en la mortalidad global a medida que 
aumenta el pT aumenta el riesgo de fallecer por cualquier causa, de tal manera que 
al considerar los estadios avanzados (pT3 y pT4), que son los que engloban a las 
infiltraciones de laringe, el riesgo de fallecer a los 5 años se multiplica por 2 (HR: 2,2; 
RIQ 95% 1,3.3,6; p <0,001).  
 
Resulta llamativo, considerando la mortalidad específica por cáncer de 
laringe, el enorme detrimento en la esperanza de vida de los pacientes a medida que 
aumenta la pT. De esta manera, considerando los pT1 con el mejor pronóstico, la 
probabilidad de fallecer por cáncer de laringe de los pacientes con un tumor pT4 es 
12 veces mayor (HR: 12,8; RIQ 95% 1,7-94,1; p<0,012). Mientras que el 92 % de los 
pacientes pT1 está vivo a los 5 años, sólo el 41% de los pT4 lo está, alcanzando 
este porcentaje en los tres primeros años post-tratamiento (p<0,001). 
 
Al igual que sucedía con la supervivencia específica por cáncer de laringe, los 
pacientes con pT4 tienen casi 13 veces más riesgo de sufrir recidiva tumoral que los 
pT1 (HR: 12,8; RIQ 95% 1,7-94,1; p<0,05). 
 
En el estudio de metástasis ganglionares, 41 pacientes no recibieron ningún 
tipo de vaciamiento y dentro de los vaciamientos ganglionares, la mayoría de los 
pacientes fueron estadificados como N2 sin tener en cuenta las diferentes 
subdivisiones. 
 
La incidencia de metástasis a distancia en nuestra serie fue de 1,9% (3) 
siendo de forma única pulmonar. Estos 3 pacientes presentaron asociación de 
afectación ganglionar y metástasis a distancia cumpliéndose la asociación descrita 
por León162 de que la afectación ganglionar, ruptura capsular y más de tres ganglios 









c) Espesor Tumoral 
 
El espesor tumoral es un indicador de agresividad, pues los tumores con 
crecimiento en profundidad son potencialmente peores que aquellas lesiones con 
crecimiento en superficie. Esto es debido a que, por un lado, las neoplasias que 
crecen en profundidad son difíciles de erradicar pues han superado las resistencias 
que ofrecen las barreras del organismo, mientras que esas barreras no existen para 
el crecimiento en superficie139, 163. Por otro lado, cuando el tumor se extiende en 
profundidad es cuando va a invadir vasos linfáticos y nervios iniciando su 
diseminación164. 
 
La importancia del espesor tumoral como factor pronóstico ha sido estudiada 
y demostrada para diferentes tumores como el melanoma cutáneo164, 165, 166 y el 
carcinoma de cérvix167 entre otros. 
 
El empleo del espesor tumoral como factor pronóstico para los tumores de 
cabeza y cuello es relativamente nuevo aunque ha sido demostrada su utilidad por 
diferentes autores en diferentes localizaciones como el labio168, 169, la lengua y el 
suelo de boca133, 170, 171, la cavidad oral y la orofaringe163  y el paladar blando172. 
 
En la laringe, Barona de Guzman et al173,  estudiando 51 tumores 
supraglóticos, encontraron relación entre pronóstico y el nivel de invasión laríngea 
(carcinoma in situ, nivel glandular, nivel muscular, nivel cartilaginoso). Estos niveles 
de infiltración y la afectación de márgenes de resección por el tumor fueron los 
parámetros histológicos más relevantes para el pronóstico, superando el valor del 
TNM. Igualmente, Norris174 defiende que la invasión en profundidad se correlaciona 
mejor con la evolución clínica que el estadio T. 
 
Yilmaz23  valora la influencia pronóstica de la invasión en profundidad sobre la 
presencia de adenopatías, tiempo libre de enfermedad y recurrencia. Así, el espesor 
tumoral medio para N- y N+  fue de 0,64cm y 0,9cm respectivamente, encontrando 
una elevada proporción de adenopatías positivas a partir de los 0,33cm de espesor. 
Este punto de inflexión para tumores de suelo de boca y lengua se ha situado entre 
0,2 y 0,4cm133, 170, 171. El espesor tumoral en nuestra serie determina un mayor riesgo 
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de fallecer, en el análisis univariado por cáncer de laringe siendo del doble (HR2 RIQ 
1,1 – 3,7 p = 0,01) para aquellos tumores > 0,9cm. Se aprecia que en el momento de 
fin del estudio sobrevivían el 72% de los pacientes con tumor < 0,9cm frente al 50% 
de supervivencia en tumores > 0,9cm. 
 
Con respecto a la recurrencia, Yilmaz23  aprecia que los tumores que 
presentan recurrencia tenían un espesor tumoral medio de 0,83cm, sin ser 
estadísticamente significativo y concluyendo que la recurrencia es un resultado 
multifactorial. En trabajos de esta cátedra1, 2  se comprueba como el mayor riesgo de 
metástasis se produce en tumores mayores de 0,5cm y se encuentra relación con la 
recidiva tumoral cuando el espesor del tumor sobrepasa los 0,8cm. 
 
En nuestro trabajo, comprobaremos que aquellos pacientes con espesor 
tumoral mayor o igual a 0,9cm presentan un mayor índice de recidiva tumoral 
llegando a ser casi del doble (HR: 1,8; RIQ 1,0 – 3,1; p = 0,05) siendo estas 
diferencias estadísticamente significativas en el estudio univariado. 
 
Vermund175 relaciona el espesor tumoral con la aparición de recidivas 
estudiando 118 pacientes mediante sección seriada de órgano completo. A medida 
que el espesor tumoral es mayor, dividiéndolo en tres categorías (<0,5cm, 0,5-
0,9cm, >0,9cm), el porcentaje de pacientes libres de enfermedad disminuye de 73% 
a 54% hasta 36%. 
 
En una reciente publicación, Yilmaz139  estudia la relación entre el espesor 
tumoral y diferentes variables anatomopatológicas entre las que se encuentra la 
invasión cartilaginosa, de esta manera demuestra una relación estadísticamente 
significativa entre la infiltración cartilaginosa y un espesor tumoral de 0,97cm. 
 
Álvarez Vicent y Martínez Tello177 comprueban la utilidad en cáncer glótico de 
la clasificación propuesta por O. Kleinsasser178 que dividía el grado de infiltración en 
5 grupos: Cáncer in situ (hasta membrana basal), < 0,3cm; entre 0,3 y 0,6cm; 
>0,6cm distinguiendo entre intralaríngeos y extralaríngeos. Señalando que el método 
de Kleinsasser da una información más precisa sobre la extensión del tumor que el 
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de la UICC si bien no parece mejorar la correlación con la supervivencia frente a la 
TNM clásica en los tumores considerados exclusivamente glóticos (T1, T2, T3). 
 
Aunque la descripción en superficie del tumor (2 dimensiones) ha demostrado 
su utilidad180, 181 todo parece indicar que definir el tamaño tumoral en función de su 
superficie puede ser adecuado en tumores grandes o pequeños (T4 y T1) pero 
resulta claramente insuficiente para discriminar tumores de tamaño intermedio (T2 y 
T3)1, 2. A pesar de todos los trabajos que demuestran la utilidad del espesor del 
tumor laríngeo, la última clasificación TNM24 continua sin incluir la invasión en 
profundidad pero la TNM clásica hace referencia indirecta a la invasión en 
profundidad al relacionar el T con la movilidad cordal.  
 
Si bien el conocimiento del espesor tumoral mediante sección seriada de 
órgano completo como factor pronóstico es útil, no sucede lo mismo como criterio 
para planificar la cirugía e indicar vaciamientos ganglionares profilácticos pues como 
han señalado diversos autores23, 139, 182  la información llega obviamente tarde. Para 
solventar esta dificultad se ha propuesto el estudio del espesor tumoral 
intraoperatoriamente mediante sección de la pieza congelada (Frozen Section), 
demostrando una excelente correlación con el estudio anatomopatológico 
habitual182. Igualmente, la determinación del espesor tumoral mediante TC, RM, 
ultrasonografía o biopsia necesitan ser investigados, pero la tendencia en los 
estudios de pruebas de imagen es considerar el volumen tumoral más que el 
espesor183, 184, 185.   
 
 
d) Grado de diferenciación 
 
El grado de diferenciación ha demostrado ser influencia pronóstica en 
determinados tumores de cabeza y cuello186. La determinación del grado de 
diferenciación tumoral se suele establecer en función de la impresión del patólogo175, 
176 aunque también existen clasificaciones cuantitativas187 difíciles de llevar a la 
práctica clínica diaria2. En general, se utiliza la clasificación en tres grados de 




- Grado I o bien diferenciado: numerosas perlas córneas, presencia de 
queratinización celular individual con puentes intercelulares, menos de dos 
mitosis por campo, escasas mitosis atípicas o células multinucleadas, 
pleomorfismo nuclear y celular escaso (figura 6.3.1.8, pág. 133). 
 
- Grado II o moderadamente diferenciado: escasas o nulas perlas córneas, 
ausencia de queratinización celular individual y de puentes intercelulares, de 
dos a cuatro mitosis por campo con frecuentes mitosis atípicas, pleomorfismo 
celular y nuclear moderado, escasas células gigantes multinucleadas (figura 
6.3.1.9, pág. 134). 
 
    
- Grado III o poco diferenciado: rarísimas perlas corneas, falta de 
queratinización y de puentes intercelulares, más de cuatro mitosis por campo 
con frecuentes mitosis atípicas pleomorfismo nuclear y celular marcado, 
frecuentes células multinucleadas gigantes (figura 6.3.1.10, pág. 134). 
 
Sin los estudios de sección seriada de órgano completo, se deja de apreciar 
áreas con diferente grado de diferenciación, cosa que no sucede en este trabajo. En 
nuestro estudio, como en trabajos previos de esta Cátedra1, 2, se emplea el grado 
más bajo de diferenciación del tumor, ya que va a ser el que determina su 
comportamiento biológico188. 
 
En el cáncer de laringe, el grado de diferenciación se incluye dentro del 
informe anatomopatológico de la pieza tumoral pero no existe un acuerdo sólido que 
le confiera importancia como factor pronóstico, ni como indicador de recurrencia ni 
de supervivencia. A pesar de que la relación entre el grado de diferenciación y 
pronóstico ha sido comprobado por muchos autores1, 2, 74, 175, 176, 189, 190, 191, 192, 193, 195, 
196, 197, su valor como factor pronóstico independiente ha sido demostrado en 
escasos trabajos84, 189, 198, 199, 200 e incluso otros autores no han encontrado relación 
estadísticamente significativa entre el grado de diferenciación y supervivencia201, 202, 




En general, en la literatura se ha asociado la baja diferenciación a mayor 
agresividad tumoral. En nuestra serie si encontramos que la probabilidad de 
mortalidad global aumenta a medida que el grado de diferenciación desciende de 
bien diferenciado (1) a moderadamente diferenciado (HR 1,3 RIQ 0,7 – 2,1; p = 
0,187) y a poco diferenciado (HR 1,5, RIQ 0,7 – 3,2; p = 0,250). En el análisis 
multivariado, el grado de diferenciación no demostró ser un factor independiente que 
influya de manera estadísticamente significativa sobre la mortalidad global. 
 
Cuando el grado de diferenciación es alto (bien diferenciado), la  
supervivencia específica por cáncer de laringe a los 3 y 5 años es del 73% y 66% 
frente a una supervivencia del 58% para los moderadamente diferenciados y del 
55% para los poco diferenciados, tanto a los 3 como a los 5 años. En otras palabras, 
si encontramos diferente supervivencia, siendo mayor para los bien diferenciados y 
teniendo una probabilidad 1,4 veces mayor de fallecer los moderadamente 
diferenciados (HR 1,4, RIQ 0,8 – 2,5; p = 0,25) y los poco diferenciados (HR 1,4, RIQ 
0,5 – 3,9; p = 0.52). En el análisis multivariado para mortalidad específica por cáncer 
de laringe, el grado de diferenciación tampoco ha demostrado ser un factor 
independiente estadísticamente significativo. Con respecto a la presencia de 
recidiva/persistencia, el grado de diferenciación no parece indicar ningún tipo de 
tendencia ni en el estudio univariado ni multivariado. 
 
 
e) Bordes de resección 
 
La presencia de bordes de resección invadidos por neoplasia, constituye un 
factor pronóstico de gravedad que puede imponer una nueva resección quirúrgica 
más ámplia, una terapéutica física complementaria o una vigilancia muy estricta207. 
 
Bradford209 estudia la supervivencia a cinco años de un grupo de pacientes 
intervenidos mediante laringectomía total (144) o laringectomía supraglótica (15) por 
carcinoma epidermoide en función de la presencia de márgenes de resección 
afectados o no, descubriendo que ésta disminuye del 50% al 27% si los bordes de 
resección están invadidos y a pesar de recibir tratamiento radioterápico 
postoperatorio. Sin embargo, en este estudio no se encuentra relación 
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estadísticamente significativa entre los márgenes de resección positivos y la 
aparición de recidiva tumoral. 
 
 
Traserra J.207, estudia la repercusión de márgenes de resección afectados 
sobre la recidiva tumoral, describiendo diferencias estadísticamente significativas 
con un porcentaje de recidiva a cinco años de entre el 44% y el 65%, según la 
localización tumoral,  en los tumores con margen afectado.  
 
En nuestra serie el índice de márgenes de resección afectados es del 9,9% 
(16), siendo similar a los hallados en la bibliografía consultada. Así Traserra207, 
reporta un total de 7% de márgenes positivos, Gallo210 un 15,8%, Di Nicola211 un 
11%, Martín1  un 16% y Suarez Nieto195 un 11% entre otros212, 213, 214. La distribución 
en función de la localización tumoral es casi idéntica a la encontrada en trabajos 
previos de esta Cátedra1, 2, 157. Debemos señalar que todos nuestros pacientes con 
bordes positivos recibieron radioterapia postoperatoria adyuvante, a pesar de lo cual, 
los pacientes con márgenes de resección afectados presentan un índice mayor de 
recidivas del 13% a los 3 años y del 20% a los 5 años sin ser estos resultados 
estadísticamente significativos. De igual manera, los márgenes de resección 
positivos aumentan la mortalidad global y la específica por cáncer de laringe en  los 





La importancia oncológica de las metástasis cervicales en el cáncer de laringe 
es universalmente aceptada por todos los laringólogos, siendo uno de los factores 
pronósticos más importante en la evolución de un paciente99, 206, 208. Uno de los 
grandes desafíos supone el diagnóstico correcto del estado de las adenopatías 
cervicales. La palpación cervical origina un error de estadificación de entre el 12 y el 
20% según diferentes autores215, 253, 286. Estos errores de estadificación suelen 
deberse tanto a falsos positivos como, a los más peligrosos, falsos negativos179, 206, 
208, 215. Las modernas técnicas de imagen han aumentado considerablemente la 
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precisión diagnóstica de la patología oncológica cervical no estando exentas de 
errores5, 14. 
 
Al igual que en trabajos previos de esta Cátedra1, 2 para el estudio de ganglios 
cervicales se acepta el sistema de clasificación del Memorial Sloan Kettering 
Center99: 
• Nivel I: Ganglios submentonianos y submaxilares. Su afectación es rara en 
el cáncer de laringe206, 208, 216. 
 
• Nivel II: Ganglios de la cadena yugular superior. Incluye al ganglio de 
Küttner, en el que convergen más elementos linfáticos cervicofaciales y, 
por tanto, el ganglio más afectado en términos absolutos. Es donde más 
metastatizan los tumores de vestíbulo y seno piriforme206 .Aunque su no 
afectación no implica que los demás ganglios estén libres217. 
 
 
• Nivel III: Ganglios Yugulares medios. Recibe el drenaje directo desde la 
laringe y de los niveles II y V. El más importante es al ganglio 
supraomohioideo. Los tumores que más metastatizan en este nivel son los 
vestibulares y los de seno piriforme206. 
 
• Nivel IV: Ganglios de la cadena yugular inferior hasta la clavícula. Recibe 
el drenaje linfático directo desde la laringe y de los niveles III y V. 
 
 
• Nivel V: Ganglios del triángulo posterior. Comprende los ganglios de la 
cadena espinal y cervicales transversos. Su afectación  es escasa en el 
cáncer de laringe en las diversas publicaciones181, 206, 216. 
 
• Nivel VI: Ganglios del compartimento anterior o central. Recoge el drenaje 





• Nivel VII: Ganglios mediastínicos superiores. Comprende los ganglios 
situados en el mediastino anterosuperior y de los surcos 
traqueoesofágicos, extendiéndose desde la escotadura supraesternal 
hasta el tronco braquiocefálico. 
 
Según  Traserra206, 208, la incidencia habitual de metástasis ganglionares en el 
carcinoma de laringe se encuentra entre el 20 y 25%. En trabajos previos de esta 
Cátedra, ambos tesis doctorales, Martín1  nos informa de un 28% de metástasis 
ganglionares y Cardesa220  de un 41%. Trabajos anteriores reportan un mayor índice 
de metástasis, así Bartual221 y Pulido222 hablan de un 44% y 40% respectivamente. 
La incidencia de adenopatías en nuestra serie fue del 44,09%. Esta alta incidencia 
está en relación con el alto índice de tumores avanzados de laringe de nuestra serie 
(72%), como ya demostró previamente Martín1, al aumentar el T aumenta la N. 
 
El sistema de clasificación N del TNM24 refleja el volumen de carga tumoral en 
los linfáticos regionales, lo que está relacionado directamente con el pronóstico del 
paciente. El pronóstico empeora al aumentar el estadio N1, 2, 99, 208, 223, 224. Sin 
embargo, existen otros factores relacionados con las metástasis ganglionares 
cervicales que influyen directamente en el pronóstico. Entre ellos figuran la 
presencia de adenopatías clínicamente palpables; el tamaño del ganglio 
metastásico; el número y la localización de los ganglios afectados; la afectación 
ganglionar de los niveles IV y V; la presencia de diseminación extraganglionar 
(rotura de la cápsula del ganglio); invasión perivascular y perineural1, 2, 99, 180, 194, 200, 
208, 217, 223, 224, 225, 226, 227, 228, 229, 231, 232, 233, 234. Todos estos factores deben de tenerse 
en cuenta a la hora de planificar  el tratamiento y de establecer el pronóstico 
 
En nuestro estudio, la enfermedad metastásica bilateral fue de peor 
pronóstico que la unilateral y ésta, peor que la ausencia de metástasis ganglionares, 
de acuerdo con el concepto clásico sobre adenopatías. Al estudiar la mortalidad 
global, la presencia de adenopatías disminuye la supervivencia a tres años en un 
37% y a cinco años en un 30%. Si consideramos el grupo con adenopatías dividido 
en adenopatías unilaterales y bilaterales, la probabilidad de fallecer a los cinco años 
de haber sido intervenido es del doble en el grupo de adenopatías unilaterales (HR 
2; RIQ 95% 1,2-3,5; p<0,05) y casi del cuádruple si las adenopatías eran bilaterales 
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(HR 3,7; RIQ 95% 2,1-6,5; p<0,001). En ambos casos con incidencia 
estadísticamente significativa. Vemos que cuando el tumor supera los límites de la 
laringe, la enfermedad es ya sistémica repercutiendo sobre la supervivencia global y 
precisa un tratamiento más agresivo. De tal manera que, cuanto más diseminada 
está la enfermedad, peor es la supervivencia, coincidiendo con trabajos previos235, 
236, 237, 238. En el estudio multivariado, las metástasis ganglionares determinan un 
riesgo estadísticamente significativo de fallecer  2,8 veces mayor que en el grupo 
con adenopatías negativas (p<0,001). 
 
Sin embargo, no podemos olvidar que la presencia de adenopatías es 
considerada,  clásicamente, uno de los factores pronósticos fundamentales de un 
paciente con cáncer de laringe por lo que el efecto sobre la mortalidad global puede 
ser consecuencia de la mayor mortalidad específica por cáncer de laringe. 
Mientras que en ausencia de adenopatías la supervivencia a tres años es del 81,1%, 
cuando las ganglios son unilaterales éste es del 60% y si son bilaterales es del 32% 
(p<0,005). Las adenopatías marcan un descenso de la supervivencia 
estadísticamente significativo que se mantiene a los cinco años. Esta opinión es 
compartida por otros autores1, 2, 194, 208, 233.  
 
Sobre la relación entre metástasis cervicales y recidiva/persistencia tumoral, 
en el grupo sin adenopatías  el 78% de los pacientes no presentó recidiva a los tres 
años, descendiendo este porcentaje al 76% a los cinco años. Sin embargo, en el 
grupo con metástasis ganglionar, el 50 %  recidivó antes de tres años ascendiendo 
al 54,1% a los 5 años siendo esta relación estadísticamente significativa. En otras 
palabras, la presencia de adenopatías determina un riesgo de recidiva tumoral a los 
cinco años 2,5 veces mayor (HR 2,5; RIQ 95% 1,3-4,7; p<0,05). Está repercusión 
sobre el índice de recidiva sigue siendo estadísticamente significativa en el estudio 
multivariado,  multiplicando por 2,5 el riesgo de recidiva (HR 2,5; RIQ 95% 1,7-9,3; 
p<0,05). Por lo que la presencia de adenopatías constituye un factor pronóstico 







7.2.3.2. Infiltración cartilaginosa y supervivencia global 
 
Como veremos más adelante, la invasión cartilaginosa es un factor pronóstico 
negativo independiente relacionado con una menor supervivencia específica por 
cáncer de laringe y una mayor recidiva y persistencia tumoral17, 18, 19. Por lo que la 
supervivencia global también se ve condicionada por dicha infiltración. 
 
Deleyiannis y Piccirillo43  estudian la evolución de 55 pacientes con cáncer de 
hipofaringe con y sin infiltración cartilaginosa, previamente divididos según su estado 
de salud (pacientes graves y leves). Concluyendo que, cuando el paciente tiene un 
estado de salud suficientemente deteriorado, éste es pronóstico por si solo siendo 
indiferente si el cartílago laríngeo está o no invadido. En un reciente trabajo de esta 
Cátedra, Gimeno157  con una de las mayores series publicadas, pone de manifiesto 
cómo la comorbilidad de cada individuo influye tanto en los resultados sobre 
mortalidad global como sobre mortalidad específica e incluso sobre la aparición de 
recidivas tumorales. 
 
En el estudio univariado, la infiltración del cartílago tiroides aumenta el riesgo 
de fallecer por cualquier causa (mortalidad global) a los 5 años  sin ser estos 
resultados estadísticamente significativos (HR: 1,3; RIQ 95% 0,9—2,0 p=0,2). 
Cuando dividimos este grupo de pacientes en función de si la infiltración es parcial o 
transcartilaginosa, el riesgo de fallecer a los 5 años se multiplica por 1,5 pero sin 
significación estadística (HR 1,5; RIQ 95% 0,9-2,5 p=0,06). Sin embargo, la 
presencia de tumor extralaríngeo, ya sea por infiltración de la prelaringe o 
extravasación tumoral, multiplica casi por dos el riesgo de fallecer a los 5 años por 
cualquier causa, siendo estos hallazgos estadísticamente significativos (HR 1,9 RIQ 
95% 1,2-2,9 p<0,05 y HR 1,9; RIQ 95% 1,3-2,9 p<0,05). Por lo que la influencia de la 
infiltración del cartílago tiroides en la supervivencia global no tiene significación 
estadística  ni siquiera cuando el tumor lo atraviesa, sin embargo la presencia de 
extensión extralaríngea si la tiene, multiplicando por dos (1,9) el riesgo de fallecer a 





La infiltración del cricoides multiplica por 2,8 el riesgo de fallecer por cualquier 
causa (HR 2,8 RIQ 95% 1,6-4,7 p<0,001) con resultados estadísticamente 
significativos. Se podría pensar que este efecto se debe en parte al mal pronóstico 
de la extensión subglótica, hallazgo frecuente cuando el cartílago cricoides se ve 
afectado, pero la presencia de tumor en la subglotis no influyó en el porcentaje de 
pacientes vivos a los 5 años. La laringectomía total empleada en este tipo de 
pacientes parece una técnica altamente resolutiva para el tratamiento de tumores 
que, aunque tengan invasión cartilaginosa, siguen siendo endolaríngeos puros.  
 
La extravasación laríngea supone un estadio cualitativo distinto más difícil de 
controlar. En este sentido, la clasificación TNM es, en líneas generales, acertada al 
exigir al tumor T4 la extravasación laríngea si bien queda un campo de difícil 
definición puesto que invasiones masivas de cartílago sin extravasación superarían 
la definición de T3 (invasión limitada de cartílago). 
 
Cuando unimos la infiltración de los cartílagos, la supervivencia global 
empeora considerablemente. La infiltración de tiroides junto cricoides aumenta el 
riesgo de fallecer a los 5 años en 2,2 (p<0,05), mientras que al considerar tiroides, 
cricoides y aritenoides este riesgo (2,9) es de casi el triple (p>0,05).  
 
En el estudio multivariado, la infiltración cartilaginosa aislada del cricoides 
influyó sobre la supervivencia global pero sin valor estadísticamente significativo. 
Las variables que afectaron la supervivencia global con valor estadístico en el 
estudio multivariado fueron la presencia de adenopatías metastásicas (HR 2,8 RIQ 











7.2.3.3. Infiltración cartilaginosa y supervivencia específica por cáncer de 
laringe 
 
La influencia de la infiltración cartilaginosa en el cáncer de laringe ha sido 
estudiada por diversos autores bajo diferentes condiciones diagnósticas y 
terapéuticas llegando a diversas conclusiones en función de las mismas. 
 
  Targa27  comprueba como la infiltración del cartílago tiroides o de la 
comisura anterior en 81 pacientes intervenidos por carcinoma epidermoide de 
laringe mediante laringectomía supracricoidea, no modifica la supervivencia 
específica por cáncer de laringe. Sin embargo, si esta invasión superaba al cartílago 
tiroides y, por lo tanto invadía los tejidos prelaríngeos, esta supervivencia se veía 
seriamente comprometida tanto en el estudio uni como multivariado. Así en esta 
serie, la infiltración del cartílago tiroides compromete la supervivencia específica por 
carcinoma cuando se hace extralaríngeo. Estos resultados coinciden con lo 
demostrado para la infiltración de la comisura anterior por Lacourreye239 y Bron45 y, 
para infiltración mínima del cartílago tiroides, por DeCampora32. 
 
En una serie de 94 pacientes con cáncer de laringe tratados mediante cirugía 
parcial o radical, Yilmaz23 encuentra asociación muy débil entre la infiltración 
cartilaginosa, independientemente del cartílago infiltrado, y la supervivencia libre de 
enfermedad. Por otro lado, Norris et al174 señalan que la infiltración tanto del 
cricoides como del tiroides,  pero no de la epiglotis, influye negativamente en la 
supervivencia. Para Gregor50  la simple invasión del cartílago significa que el tumor 
se ha extendido más allá de los límites del órgano, condicionando 
determinantemente la evolución de la enfermedad. Bron44 en un artículo posterior, 
demuestra en 75 pacientes tratados con laringectomía parcial supraglótica que no 
solo la presencia de adenopatías o extensión extralaríngea influyen en la 
supervivencia libre de enfermedad sino que, la infiltración del cartílago genera un 
descenso aproximado del 33% tanto en la supervivencia específica por cáncer de 
laringe como en el control local de la enfermedad a los cinco años. Esta última 
afirmación es difícil de entender si consideramos que, con invasión del cartílago, 
raramente está indicada una laringectomía supraglótica por lo que los datos de este 
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autor estarían relacionados más con una elección terapéutica errónea que con 
invasión cartilaginosa en si misma. 
 
Fagan22 intenta comprobar el auténtico papel pronóstico de la infiltración 
cartilaginosa en el cáncer avanzado de laringe  (T3-T4) tratado con laringectomía 
total. De esta manera, elimina de la muestra aquellos pacientes en los que el tumor 
haya alcanzado zonas cuya infiltración suponga un factor de confusión para el 
estudio de la repercusión de la infiltración del esqueleto laríngeo (infiltración de la 
faringe, base de lengua, glándula tiroides, bordes de resección positivos y  
adenopatías con extensión extracapsular). Entre el grupo con infiltración 
cartilaginosa (T4) y el grupo sin infiltración del cartílago (T3), no se encuentran 
diferencias estadísticamente significativas en términos de recidivas o supervivencia 
específica por cáncer de laringe. Esto supondría que la infiltración del cartílago no es 
un factor tan negativo, siempre y cuando el tratamiento realizado sea laringectomía 
total. Sin embargo, los resultados de este estudio hay que considerarlos 
detenidamente pues parece que los  casos han sido cuidadosamente seleccionados 
y esto no se ajusta a la práctica clínica habitual. 
 
Harrison40, realiza un estudio detallado mediante Sección Seriada de Órgano 
Completo de 145 piezas de laringectomía total y un seguimiento postoperatorio 
mínimo de cinco años a los pacientes con la intención de valorar la repercusión de la 
infiltración cartilaginosa. El autor comprueba que los fallos de curación en su serie 
no se deben tanto a la presencia de infiltración cartilaginosa como a la presencia de 
tumor extralaríngeo, adenopatías o metástasis. Por lo que acabo concluyendo que el 
pronóstico depende más del estadio global (I, II, III, IV) que de únicamente la “T”. 
 
Kirchner3, tras estudiar 185 piezas de laringectomía concluye que la 
infiltración cartilaginosa no determina variaciones en el pronóstico de los tumores 
transglóticos pero si en los tumores glóticos descendiendo su supervivencia a 3 años 






Nguyen-Tan240, no encuentra diferencias significativas en la supervivencia 
específica por cáncer de laringe ni en control locorregional en 223 tumores 
avanzados de laringe (T3-T4) tratados mediante cirugía (150 laringectomías totales  
y 11 laringectomías supraglóticas) o radioterapia, en función de la presencia de 
infiltración cartilaginosa (79) o no (144).  
 
Con respecto a los tumores de laringe tratados mediante radioterapia, 
diversos estudios han investigado la importancia y las consecuencias de 
alteraciones cartilaginosas mediante TC o RM en pacientes que reciben este 
tratamiento concluyendo que estas alteraciones no son factores pronósticos 
independientes con relevancia estadísticamente significativa15, 16, 33, 241, 242. 
 
En nuestro estudio, cuando consideramos la infiltración del cartílago tiroides 
vemos que disminuye la supervivencia a 5 años en un 15% e igualmente la 
probabilidad de fallecer es 1,7 veces mayor en este grupo de pacientes que en los 
que no presentan infiltración, sin ser estos hallazgos estadísticamente significativos. 
Sin embargo, cuando consideramos por separado la infiltración parcial de la 
completa (perforante),  la probabilidad de fallecer a los 5 años es casi del doble en 
este último grupo de manera estadísticamente significativa (HR 1,9; RIQ 95% 1,0-
3,6; p<0,05). La infiltración del tiroides aumenta el riesgo de fallecer por cáncer de 
laringe, pero es cuando el tumor atraviesa el cartílago cuando su efecto es mayor y 
cobra relevancia estadísticamente significativa. De hecho, cuando estudiamos la 
infiltración tumoral prelaríngea, la probabilidad de fallecer por cáncer de laringe es 
casi del triple con relevancia estadística (HR 2,8; RIQ 95% 1,6-4,9; p<0,001). El 
efecto sobre la supervivencia, podría deberse a la extravasación tumoral (extensión 
hacia la base de la lengua, faringe, tejidos prelaríngeos o tráquea) pero no debemos 
olvidar que esta condición incluye la infiltración prelaríngea y que, aunque su efecto 
sobre la supervivencia en el estudio univariado sea prácticamente igual que el de la 
infiltración prelaríngea, el efecto de esta última es el que prevalece en el estudio 
multivariado. 
 
La infiltración de la epiglotis, aun sin ser el objeto principal de este trabajo, ha 
demostrado multiplicar la probabilidad de fallecer por cáncer de laringe por 3 de 
manera estadísticamente significativa (HR 3; RIQ 95% 1,1-7,9; p<0,05), 
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sobreviviendo un 30% menos a los 5 años P<0,05). Sin embargo, es la infiltración 
del cricoides la  que más disminuye la supervivencia a cinco años (40%; p<0,001) y 
la que más aumenta la probabilidad de fallecer por cáncer de laringe multiplicándola 
por 4 (HR 4,1; RIQ 95% 2,2-7,7; p<0,001). Podríamos pensar que parte del efecto 
nocivo de la infiltración del cricoides está en relación con la extensión subglótica 
propia de este tipo de infiltraciones, sin embargo, esta extensión tumoral apenas 
aumenta el riesgo de fallecer por cáncer de laringe (HR 1,2; RIQ 95% 0,6-2,6; p=0,6) 
disminuyendo la supervivencia a 5 años en menos de un 10% (p=0,6), si bien no son 
resultados estadísticamente significativos, se comprueba que el efecto sobre la 
supervivencia específica por cáncer de laringe se debe principalmente a la 
infiltración del cricoides y no a la extensión subglótica del tumor, dato que también 
se pone de manifiesto en el estudio multivariado. 
 
Al igual que sucede con la mortalidad global, cuando consideramos la 
infiltración combinada, a medida que el tumor infiltra más cartílagos, la supervivencia 
específica por cáncer de laringe disminuye. La infiltración combinada de tiroides y 
cricoides disminuye la supervivencia a cinco años por cáncer de laringe en un 19% 
(p<0,001) mientras que si consideramos tiroides, cricoides y aritenoides ésta 
disminuye en un 40% (p<0,001).  
 
En el estudio multivariado, la infiltración del tiroides carece de valor pero la 
presencia de tumor a través del mismo (tumor prelaríngeo) si, multiplicando por 2,5 
la probabilidad de fallecer por cáncer de laringe (HR 2,5; RIQ 1,1-5,4; p<0,05). Por 
otro lado, el cricoides mantiene su efecto negativo sobre la supervivencia a 5 años 
multiplicando por 3 el riesgo de fallecer (HR 2,9; RIQ 1,3-6,9; p<0,05). Para ambas 
variables, el efecto nocivo sobre la supervivencia es mayor incluso que el de las 










7.2.3.4. Infiltración cartilaginosa y recidiva persistencia 
 
Para Yilmaz23, la presencia de infiltración cartilaginosa carece de valor 
pronóstico en cuanto a recurrencia tumoral. Bron44 en 75 laringectomías 
supraglóticas comprueba que, aquellos pacientes con infiltración del cartílago del 
esqueleto laríngeo empeoran de manera estadísticamente significativa el control 
local de la enfermedad, a pesar de haber recibido tratamiento con radioterapia 
postoperatoria. Insistimos de nuevo en que estos resultados podrían deberse más a 
una mala elección terapéutica que a la infiltración cartilaginosa ya que ésta suele 
contraindicar la laringectomía supraglótica.  
 
Kirchner3, nos presenta una serie de 98 piezas de laringectomía total por 42 
tumores glóticos y 56 tumores supraglóticos, en los que comprueba que aquellos 
pacientes con infiltración del cartílago recidivaban más a los 3 años (72%) que 
aquellos sin dicha infiltración (38%). Posteriormente, confirmaron estos hallazgos en 
un estudio de 55 tumores de hipofaringe43.  Sin embargo, estos datos son difíciles de 
mantener en estos términos si tenemos en cuenta que no se realizaron estudios 
multivariados, por lo que las conclusiones se han podido viciar por la presencia de 
diversos factores de confusión como la existencia de adenopatías, la comorbilidad o 
la localización tumoral.            
 
Hermans16, analiza diferentes indicadores de control tumoral locorregional en 
119 pacientes con carcinoma glótico tratados con radioterapia radical. Entre ellos, 
cabe destacar, la infiltración cartilaginosa (tiroides, cricoides, aritenoides), comisura 
anterior, extensión subglótica y extensión extralaríngea. Dentro del estudio de los 
diferentes cartílagos por separado y asociados, únicamente la afectación del 
cricoides y de la comisura anterior presentaron una asociación estadísticamente 
significativa con el control tumoral local. Esta asociación desapareció en el estudio 
multivariante. La infiltración subglótica también demostró influir  sobre el control local 
de la enfermedad. 
 
Fagan22 nos presenta un estudio de 104 pacientes en el que compara la 
supervivencia y la recurrencia en un grupo de T3 (con cartílago sano) y T4 (con 
cartílago infiltrado) de laringe, todos ellos tratados mediante laringectomía total, no 
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encontrando diferencias estadísticamente significativas entre los 2 grupos. Sin 
embargo, su estudio parece muy sesgado ya que se eliminan los pacientes con 
adenopatías, márgenes de resección positivos o extensión extralaríngea a base de 
lengua, faringe o glándula tiroides. En otro trabajo, Thoeny244 presenta 16 pacientes 
intervenidos de laringectomías parciales de los que, 11 presentaban infiltración 
cartilaginosa. En éstos, la infiltración no influyó en los resultados en términos de 
supervivencia y recidiva si en la cirugía realizada se extirpan las áreas del marco 
laríngeo con sospecha de infiltración, si bien el número de pacientes es muy escaso. 
  
 En nuestro estudio, la infiltración del tiroides multiplica el riesgo de recidiva 
por 2 (HR 2,1; RIQ 95% 1,2-3,6; p<0,01), si la infiltración es completa el efecto se 
mantiene y aumenta ligeramente (HR 2,3;RIQ 95% 1,3-4,2; p<0,01). Sin embargo, 
cuando el tumor alcanza la prelaringe el riesgo de recidiva/persistencia es del triple 
(HR 3,1; RIQ 95% 1,8-5,5; p<0,001). La afectación tumoral de la comisura anterior, 
que no demuestra tener efecto sobre la supervivencia específica por cáncer de 
laringe, multiplica por dos el riesgo de recidiva (HR 2,1;RIQ 95% 1,2-3,7; p<0,05) si 
bien este efecto se puede deber a que el 78% de las infiltraciones de la comisura 
anterior también tienen infiltrado el cartílago tiroides. 
 
Contrariamente a lo que cabría esperar, la extensión subglótica apenas tiene 
repercusión sobre la recidiva aunque este resultado, carece de significación 
estadística. Cuando el cartílago cricoides está infiltrado, de manera estadísticamente 
significativa, el riesgo de recidiva/persistencia es casi del cuádruple (HR 3,7;RIQ 
95% 1,9-7,1; p<0,01).  
 
Demostramos que tanto la infiltración del tiroides,  epiglotis o cricoides 
aumentan la probabilidad de recidiva en un 17%, 22% y 35% respectivamente de 
manera estadísticamente significativa (p<0,05). Considerando la infiltración 
combinada cartilaginosa, a medida que más cartílagos se ven afectados, mayor es la 
probabilidad de recidiva, algo aparentemente lógico pues, en principio, esto exige 
mayores y más agresivos tumores.  
 
 En el estudio multivariado, el cartílago tiroides pierde su valor pronóstico 
sobre recidiva/persistencia tumoral pero, si consideramos la presencia de tumor en 
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la prelaringe, la probabilidad de recidiva se multiplica por 4 de manera 
estadísticamente significativa (HR 4; RIQ 1,7-9,3; p<0,05) con mayor efecto que la 
presencia de adenopatías, variable que también demuestra su repercusión en el 
estudio multivariado (HR 2,5; RIQ 1,2-5,1; p<0,05). Esto pone de manifiesto lo 
acertado de la nueva clasificación TNM24 de dividir la infiltración del cartílago en dos 
grupos: erosión menor del cartílago tiroides (T3) y tumor que invade a través del 
cartílago tiroides (T4a). Por otro lado, la infiltración del cricoides mantiene su 
relevancia sobre la  recidiva/persistencia en el estudio  multivariado multiplicando por 
más del doble su probabilidad (HR 2,6; RIQ 1,1-6,2; p<0,05). 
 























1. El estudio del cáncer de laringe mediante Sección Seriada de Órgano 
Completo de la pieza quirúrgica, ha demostrado su gran utilidad al ofrecernos 
una una estadificación pTNM de alta precisión y una descripción detallada de 
la infiltración del cartílago, siendo la incidencia de infiltración cartilaginosa 
en el cáncer de laringe del 46% de todos los pacientes.  
 
2.  Los indicadores predictivos de invasión cartilaginosa encontrados por 
nosotros como más significativos son: 
• Localización tumoral glótica o transglótica. 
• Alteración en la movilidad cordal. 
• Osificación cartilaginosa moderada o severa. 
• Espesor tumoral mayor de 0,9centímetros. 
• Invasión de la comisura anterior. 
• Invasión cartilaginosa confirmada mediante TC. 
 
3. La TC tiene un papel de gran importancia en el diagnóstico de la invasión 
neoplásica del cartílago. Con la combinación adecuada de criterios, la 
sensibilidad para tiroides y cricoides es del 65% y 62% respectivamente y la 
especificidad del 86% y 90%. La mayor utilidad del TC es para descartar la 
infiltración del cartílago, alcanzando un valor predictivo negativo del 83% y 
93%. Las microinfiltraciones cartilaginosas suponen un descenso en la 
precisión del TC. 
 
4. La infiltración del cartílago tiroides en el estudio univariado, determina una 
mayor probabilidad de fallecer por cáncer de laringe, y multiplica por dos el 
índice de recidiva y persistencia tumoral, de manera estadísticamente 
significativa. Careciendo, sin embargo, de significación estadística en los 








5. La subdivisión de la infiltración del cartílago tiroides, según la clasificación 
TNM, en infiltración leve (T3)  e infiltración perforante (T4a), ha resultado ser 
acertada, dado que la supervivencia específica por cáncer de laringe en el 
estudio univariado disminuye y la probabilidad de recidiva aumenta según la 
lesión del cartílago tiroides sea parcial o perforante. 
 
 
6. La infiltración del cartílago cricoides en los estudios univariados, multiplica 
por cuatro el riesgo de fallecer por cáncer de laringe y de recidiva tumoral, de 
manera estadísticamente significativa. Este efecto negativo se mantiene en 
los estudios multivariados de manera estadísticamente significativa. 
 
 
7. En el estudio multivariado para mortalidad específica por cáncer de 
laringe determinan mayor tendencia a fallecer de manera estadísticamente 
significativa: 
a. La infiltración del cartílago cricoides. 
b. Infiltración de tejidos prelaríngeos. 
c. Tumor localizado en el seno piriforme. 
 
 
8. En el estudio multivariado para recidiva y persistencia del cáncer de 
laringe, determinan mayor tendencia a recidivar de manera estadísticamente 
significativa: 
a. Infiltración del cartílago cricoides. 
b. Presencia de adenopatías metastásicas cervicales. 
c. Infiltración de tejidos prelaríngeos. 
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